Environmental and genetic influences on obesity and metabolic syndrome development by Šoštarič, Anja
 UNIVERZA V LJUBLJANI 
ZDRAVSTVENA FAKULTETA 
ZDRAVSTVENA NEGA 2. STOPNJA 
Anja Šoštarič 
VPLIV OKOLJSKIH IN GENETSKIH DEJAVNIKOV 
NA NASTANEK DEBELOSTI IN METABOLNEGA 
SINDROMA 
magistrsko delo 
ENVIROMENTAL AND GENETIC INFLUENCES ON 
OBESITY AND METABOLIC SYNDROME 
DEVELOPMENT 
Master’s Thesis 
Mentorica: prof. dr. Irina Milisav Ribarič 
Recenzent: prof. dr. Borut Poljšak 
Ljubljana, 2018
 
 ZAHVALA 
Zahvaljujem se mentorici prof. dr. Irini Milisav Ribarič ter recenzentu prof. dr. Borotu 
Poljšaku za vse nasvete ter za usmerjanje in spodbujanje pri pisanju magistrskega dela. 
Zahvaljujem se tudi mag. Darji Ovijač za pomoč pri pridobivanju krvi, prof. dr. Viti 
Dolžan in dr. Barbari Jenko za pomoč pri pripravi krvi in določanju genskih 
polimorfizmov, Izaku Patriku Millerju za pomoč pri določanju katalaze in vsem drugim, ki 
so na kakršenkoli način sodelovali v študiji.  
Hvala Janu Voglerju in moji družini, ki me je v času študija in priprave magistrskega dela 
podpirala, spodbujala ter mi nudila pomoč in podporo. Brez njih mi ne bi uspelo.  
 
 
 IZVLEČEK 
Uvod: Metabolni sindrom (MeS) in z njim povezane bolezni so globalni zdravstveni 
problem. Identifikacija enostavnih metod za odkrivanje zdravih posameznikov z zgodnjimi 
kazalniki metabolnih sprememb, ki so izhodišče za razvoj MeS, bi omogočila pravočasno 
uvedbo preventivnih sprememb v načinu življenja. Namen: Namen magistrskega dela je 
oceniti in opredeliti načine, kako identificirati osebe s povečano verjetnostjo za razvoj 
MeS, še pred izražanjem kriterijev za diagnozo le-tega. Metode dela: Zdravi preiskovanci 
so bili ocenjeni z indikatorji metabolnih sprememb, določenih na osnovi antropometričnih, 
biokemijskih in farmakogenskih meritev ter vprašalnika. Preiskovanci, ki so izkazovali 
vsaj eno merilo priznanih definicij mednarodnih zdravstvenih organizacij za diagnozo 
MeS, so bili uvrščeni v skupino z večjo obremenitvijo MeS (B-MeS). Rezultati: Analiza 
meritev z nekaj dodatnimi vprašanji je opredelila skupino zdravih odraslih preiskovancev z 
višjim tveganjem za razvoj MeS (B-MeS). Razprava in sklep: Izvlečki meritev, ki smo jih 
analizirali, nakazujejo potencial za implementacijo v preventivne zdravstvene preglede. Na 
podlagi teh parametrov bi identificirali posameznike, ki imajo tvegan življenjski stil in 
navade, ki privedejo do zgodnjega razvoja MeS. Posledično bi z enostavnimi 
spremembami in interveniranjem v načinu prehranjevanja in telesne aktivnosti preprečili 
klinično sliko MeS pri teh posameznikih, s tem pa zmanjšali stroške zdravljenja in obseg 
prilagojenih življenjskih let zaradi invalidnosti v celotni populaciji. 
Ključne besede: metabolni sindrom, debelost, mladi odrasli, antropometrične meritve, 
življenjski slog, dieta, prehrana, gibanje, genetski dejavniki, socialni dejavniki 
 
 
 ABSTRACT 
Introduction: An important global health challenge is metabolic syndrome with 
associated diseases. A priority for addressing this diseases is identification of simple and 
cost-effective methods for assessment of healthy individuals with early metabolic 
modifications leading to metabolic syndrome that would enable a timely introduction of 
preventive lifestyle modifications. Purpose: To assess whether individuals with an 
increased likelihood of metabolic syndrome formation could be identified in the healthy 
population, before meeting the three criteria on which the metabolic syndrome (MeS) 
diagnosis is established. Methods: Young healthy adults, that manifested at least one 
fulfilled criterion for the diagnosis of metabolic syndrome, were assigned to a group with a 
higher metabolic syndrome burden (B-MeS). Results: A sub-group of young healthy 
adults with a higher B-MeS was identified, based on the analyses of anthropometric and 
biochemical measurements and a follow-up questionnaire. This sub-group may also have 
an increased risk for developing MeS. Discussion and conclusion: Measurements and 
analyses used in this study can be scaled-up to perform periodic check-ups of a healthy 
population. Lifestyle factors have a big influence on development or improvement of MeS. 
Therefore, a timely diagnosis for B-MeS would enable an early intervention for lifestyle 
modifications in a still healthy population, saving costs and reducing disability adjusted 
life years. 
Keywords: metabolic syndrome, obesity, young adults, anthropometry, lifestyle, diet, 
nutrition, exercise, genetic factors, social factors 
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1 UVOD 
Sodobni življenjski slog znatno prispeva k metabolnim in starostnim boleznim s 
predhodnimi patofiziološkimi spremembami, kot so hiperglikemija, debelost, hipertenzija, 
dislipidemija in vnetna stanja, ki so povezana s kopičenjem maščobnega tkiva (James et 
al., 2012; Cornier et al., 2008; Dandona et al., 2005). Kombinacije teh sprememb se 
izražajo kot metabolni sindrom (MeS). Klinična merila za diagnosticiranje glede na 
navedbe različnih avtorjev večinoma vključujejo merila za odzivnost na inzulin, debelost v 
osrednjem delu telesa, povečan krvni tlak in dislipidemijo (Zimmet et al., 2005). Bolezen 
se v splošnem povezuje z zmanjšano odzivnostjo tkiv na inzulin, hkrati pa so pri bolnikih z 
MeS pogosto prisotni tudi patološki profil serumskih lipidov (nižje vrednosti dobrega 
(HDL) holesterola in povečane vrednosti trigliceridov (Grm, Bulc, 2005). 
Prvi opis MeS se je pojavil pred več kot devetdesetimi leti, ko je švedski zdravnik Kylin 
opisal prisotnost hipertenzije, hiperglikemije in protina. Leta 1947 je Vague opisoval 
fenotip debelosti in nepravilnosti, ki so se pogosto pojavljale pri sladkorni bolezni tipa 2 in 
pri srčno-žilnih boleznih. MeS se je poimenovalo s številnimi imeni, vključujoč smrtonosni 
kvartet, sindrom x, sindrom odpornosti proti inzulinu (Zimmet et al., 2005). V zadnjih letih 
je bilo opredeljenih več sorodnih definicij, je pa vsaka izmed njih vključevala različne nize 
meril, ki odražajo poglede na mehanizme patogeneze in klinično uporabnost. Uporaba 
različnih opredelitev za raziskovanje MeS v različnih populacijah je privedla do preširokih 
definicij, nedoslednosti in zmede ter je spodbudila razprave o tem, kaj so dejanski kriteriji 
za določitev MeS (Zimmet et al., 2005). V nadaljevanju jih je nekaj naštetih. 
Prvi poskus enotne definicije MeS je pripravila posvetovalna skupina Svetovne 
zdravstvene organizacije (WHO) leta 1998, ko je predstavila začasno opredelitev sladkorne 
bolezni, ki je vključevala tudi delno opredelitev MeS. Ključna opredelitev WHO je 
temeljila na biološkem in fiziološkem opisu inzulinske odpornosti in identificiranju srčno-
žilnih bolezni kot posledice MeS. Ta definicija je bila predstavljena kot delovni model, pri 
čemer so sami avtorji priznavali, da potrebuje dopolnitve oziroma izboljšave, ko so se 
začeli pojavljati novi podatki, pridobljeni z raziskavami (Zimmet et al., 2005; Grundy et 
al., 2004; Alberti, Zimmet, 1998). WHO definira MeS kot prisotnost sladkorne bolezni ali 
motene tolerance glukoze ali inzulinske odpornosti in še dveh izmed naštetih kriterijev 
(Laaksonen et al., 2002; Cameron et al., 2004): 
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1. debelost: indeks telesne mase (ITM) > 30 kg/m2 ali razmerje med pasom in boki 
(pas/boki) > 0,9 (pri moških) in > 0,85 (pri ženskah); 
2. dislipidemija, ki se izraža z vrednostmi trigliceridov ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) ali 
holesterola HDL-C < 35 mg/dl (0,9 mmol/l) pri moških in HDL-C < 39 mg/dl (1,0 
mmol/l) pri ženskah; 
3. arterijska hipertenzija: sistolni krvni tlak ≥ 140 mmHg in diastolni krvni tlak ≥ 90 
mm Hg, ali zgodovina hipertenzivne krize, ali znaki okvare organskih sistemov, ki 
so značilni za hipertenzijo; 
4. mikroalbuminurija: izločanje albuminov ≥ 20 μg/min ali razmerje med albuminom 
in kreatininom ≥ 30 mg/g. 
Ker je opredelitev WHO lahko preveč kompleksna, da bi se uporabljala v številnih okoljih, 
in se močno opira na inzulinsko odpornost, je Evropska skupina za študijo odpornosti proti 
inzulinu (EGIR) razvila spremenjeno različico opredelitve WHO. Njena opredelitev se 
opira na inzulinsko odpornost kot glavni kriterij, saj so v skupini menili, da je prav 
odpornost proti inzulinu osnovni vzrok za nastanek MeS, vendar so uporabo tega kriterija 
omejili na tiste, pri katerih je mogoče inzulinsko odpornost zlahka in zanesljivo izmeriti. 
Zato so bili ljudje s sladkorno boleznijo izključeni iz definicije, ker je WHO ocenila, da je 
beta-celična disfunkcija, značilna za sladkorno bolezen tipa 2, nezanesljiva (Zimmet et al., 
2005). 
EGIR določa prisotnost MeS, ko je prisotna inzulinska odpornost ali pri povečani 
koncentraciji inzulina v krvnem obtoku (samo pri osebah, ki še nimajo diagnosticirane 
sladkorne bolezni), in še dva ali več izmed naslednjih kriterijev (Balkau, Charles, 1999; 
Laaksonen et al., 2002): 
1. obseg pasu > 94 cm za moške in > 80 cm za ženske; 
2. arterijska hipertenzija: sistolni krvni tlak ≥ 140 mmHg in diastolni krvni tlak ≥ 90 
mm Hg, ali zgodovina hipertenzivne krize, ali znaki okvare organskih sistemov, ki 
so značilni za hipertenzijo; 
3. glukoza v plazmi na tešče ≥ 110 mg/dl (6,1 mmol/l). 
 
Definicija »Adult Treatment Panel« (ATP III) je nastala dve leti kasneje kot EGIR. 
Zasnovana je bila za klinično uporabo, saj ta opredelitev ni vključevala specifičnega merila 
občutljivosti na inzulin, in je sprejela pristop, kjer so bili vsi kriteriji enako pomembni. Za 
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obseg pasu so določili večje mejne vrednosti v primerjavi z EGIR. Opredelitev ATP III je 
zaradi svoje preprostosti in doslednosti postala široko uporabljena, saj se vključeni 
elementi enostavno in rutinsko merijo v več kliničnih in raziskovalnih okolij (Grundy et 
al., 2004; Zimmet et al., 2005). 
ATP III je skupno opredelil šest komponent MeS: 
1. trebušna debelost: klinično se kaže kot povečan obseg trebuha – pri ženskah 88 cm 
ali več in pri moških 102 cm ali več; 
2. aterogena dislipidemija – raven trigliceridov v krvi na tešče presega 1,7 mmol/l: 
kaže se z zvišanjem trigliceridov in nižjimi koncentracijami HDL – nižji od 1,0 
mmol/l pri ženskah in nižji od 0,9 mmol/l pri moških. Podrobnejša analiza navadno 
razkrije druge motnje lipoproteinov, na primer povečane ostanke lipoproteinov, 
zvečan apolipoprotein B, povečanje majhnih delcev slabega (LDL) holesterola in 
majhnih delcev HDL. Vsaka izmed teh nepravilnosti je prepoznana kot samostojno 
aterogena; 
3. povečan krvni tlak – krvni tlak presega 135/80 mmHg: povečan krvni tlak je močno 
povezan z debelostjo in se še posebej pogosto pojavlja pri osebah, ki imajo 
inzulinsko odpornost. Hipertenzija je po izvoru večvzročna, saj na primer povečana 
togost arterij pomembno prispeva k sistolični hipertenziji pri starejših; 
4. glukozna intoleranca z ali brez inzulinske odpornosti – raven krvnega sladkorja na 
tešče presega 5,6 mmol/l: inzulinska odpornost je prisotna pri večini ljudi z MeS. 
Močno je povezana z drugimi dejavniki tveganja in s srčno-žilnimi obolenji. Pri 
bolnikih, ki imajo dolgotrajno inzulinsko odpornost, se pogosto pojavi glukozna 
intoleranca. Ko se intoleranca za glukozo razvije v hiperglikemijo nad diagnostično 
ravnjo za sladkorno bolezen, povečana glukoza predstavlja pomemben neodvisni 
dejavnik tveganja za srčno-žilne bolezni; 
5. proinflamatorno stanje: diagnostični kriterij je zvišana vrednost c-reaktivnega 
proteina (CRP). To stanje je pogosto prisotna pri osebah z MeS. Eden izmed 
vzrokov je debelost, saj prekomerno maščobno tkivo sprošča vnetne citokine, ki 
lahko povzročijo višje koncentracije CRP; 
6. protrombotično stanje, pri katerem so povečani inhibitorji plazminogenega 
aktivatorja in fibrinogena, je prav tako povezano z MeS. Koncentracija fibrinogena, 
reaktanta akutne faze, se zviša kot odziv na povečano koncentracijo citokinov, torej 
so protrombotična in proinflamatorna stanja medsebojno vzročno povezana 
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(Grundy et al., 2004). 
»International Diabetes Federation« (IDF) je kot glavni dejavnik tveganja za nastanek MeS 
določila povečano količino visceralne maščobe in naštela še druge kriterije (Alberi et al., 
2005; Alberti et al., 2006; Zimmet et al., 2007): 
1. abdominalna debelost se izraža s povečanim obsegom pasu. Pri moških je to ≥ 94 
cm, pri ženskah pa ≥ 80 cm – vrednosti so prirejene Evropejcem; 
2. aterogena dislipidemija, ki se izraža s trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l, ali specifično 
zdravljenje s statini, HDL pri moških < 1,03 mmol/l in pri ženskah < 1,29 mmol/l, 
ali terapija za hiperlipidemijo; 
3. arterijska hipertenzija: sistolni krvni tlak ≥ 130 mmHg in diastolni krvni tlak ≥ 85 
mm Hg, ali zgodovina hipertenzivne krize, ali znaki okvare organskih sistemov, ki 
so značilni za hipertenzijo; 
4. motena toleranca za glukozo: nivo glukoze v krvi na tešče > 5,6 mmol/l, motena 
toleranca na glukozo ali prehodna diagnoza sladkorne bolezni tipa 2. 
Povzetek glavnih značilnosti definicij je v razpredelnici s kriteriji za diagnosticiranje MeS 
(za diagnozo morajo biti izpolnjeni trije izmed naštetih kriterijev, med kriteriji WHO pa 
poleg dveh kriterijev še inzulinska odpornost (Alberti, Zimmet, 1998; Balkau, Charles, 
1999; Laaksonen et al., 2002; Cameron et al., 2004; Grundy et al., 2004; Zimmet et al., 
2005; Alberi et al., 2005; Alberti et al., 2006; Rakesh, Viswanathan, 2012). 
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Tabela 1: Povzetek glavnih definicij MeS 
 Antropometrične 
meritve 
Vrednosti 
trigliceridov 
Vrednosti 
holesterola 
(HDL-c) 
Krvni tlak Vrednost 
krvnega 
sladkorja 
Izločanje 
albuminov 
WHO 
1998 
ITM > 30 kg/m2 
Razmerje pas/boki 
> 0,9 M 
Razmerje pas/boki 
> 0,85 Ž 
≥ 150 mg/dl 
(1,7 mmol/l) 
< 35 mg/dl 
(0,9 
mmol/l) M 
< 39 mg/dl  
(1 mmol/l) 
Ž 
≥ 140/90 
mmHg, 
ali zdravila 
< 110 mg/dl 
(6,1 mmol/l), 
T2 DM 
 
≥ 20 
ug/min 
NCEP 
ATP-III 
2001 
Obseg pasu > 102 
M 
Obseg pasu > 88 Ž 
≥ 150 mg/dl 
(1,7 mmol/l) 
< 40 mg/dl  
(1 mmol/l) 
M 
< 50 mg/dl  
(1,3 
mmol/l) Ž 
> 130/85 
mmHg 
≥ 110 mg/dl 
(6,1 mmol/l) 
/ 
IDF  
2005 
Obseg pasu ≥ 94 
cm M 
Obseg pasu ≥ 80 
cm Ž 
≥ 150 mg/dl 
(1,7 mmol/l) 
ali zdravila 
< 40 mg/dl  
(1 mmol/l) 
M 
< 50 mg/dl  
(1,3 
mmol/l) Ž 
> 130/85 
mmHg 
ali zdravila 
≥ 100 mg/dl 
(5,6 mmol/l) 
ali 
diagnosticirana 
sladkorna 
bolezen 
/ 
EGIR 
2002 
Obseg pasu ≥ 94 
cm M 
Obseg pasu ≥ 80 
cm Ž 
≥ 150 mg/dl 
(1,7 mmol/l) 
 
/ ≥ 140/90 
mmHg, 
ali zgodovina 
hipertenzivne 
krize 
≥ 110 mg/dl 
(6,1 mmol/l) 
(pri osebah, ki 
še nimajo 
diagnosticirane 
sladkorne 
bolezni) 
/ 
Consen-
sus 
2009 
Obseg pasu 
različno glede na 
prebivalstvo in 
države 
≥150 mg/dl 
(1,7 mmol/l) 
ali zdravila 
< 40 mg/dl 
(1 mmol/l) 
M 
< 50 mg/dl  
(1,3 
mmol/l) Ž 
≥ 130/85 
mmHg 
ali zdravila 
≥ 100 mg/dl 
(5,6 mmol/l) 
ali zdravila 
/ 
Legenda: Ž: ženske; M: moški. 
MeS je povezan s povečanim tveganjem za nastanek sladkorne bolezni tipa 2, 
ateroskleroze in koronarnega sindroma (Lakka et al., 2002; Ninomiya et al., 2004). 
Ugotovljeno je bilo, da je MeS statistično značilno povezan z zvišano smrtnostjo in 
obolevnostjo pri bolnikih s srčno-žilnimi boleznimi ter diabetikih in bolnikih z 
osteoartritisom, steatozo jeter in depresijo, saj imajo bolniki z MeS dvakrat večje tveganje 
za smrt zaradi srčno-žilnih bolezni in trikrat večje tveganje za miokardni infarkt ali 
možgansko kap, prav tako je večja stopnja splošne umrljivosti (Grm, Bulc, 2005; Lužnik, 
2011).  
Razširjenost MeS pri odraslih, starih od 20 do 70 let, je bila po poročanjih leta 2002 v 
Združenih državah Amerike 24 % (Ford et al., 2002), ta številka pa je bila v številnih 
državah po svetu presežena do leta 2007, na primer v Južni Afriki s 33,5 %, Turčiji s 33,4 
6 
%, Iranu s 33,7 %, Venezueli s 31,2 % in Braziliji s 25,4 % (Florez et al., 2005; Misra, 
Khurana, 2008; Marquezine et al., 2008). Velik delež prebivalstva z MeS je bil zaznan tudi 
drugod: v nekaterih delih Kitajske (npr. v Šanghaju 23 %), mestih južne Indije (26 %) in 
delu Mehike (27 %). Razširjenost MeS narašča s starostjo: v Združenih državah Amerike 
je imelo MeS v skupini 20–70 let 24 % odraslih, pri osebah nad 60 let pa 40 % (Ford et al., 
2002). Tudi v Skandinaviji so zaznali razširjenost MeS, in sicer je bil leta 2007 prisoten pri 
14 % Fincev, starih od 24 do 39 let (Mattsson et al., 2007). 
Visceralna debelost je bila ugotovljena kot dejavnik tveganja za razvoj MeS (Despres, 
Lemieux, 2006). Medtem ko genetski in okoljski vplivi prispevajo k razvoju MeS, je 
glavni dejavnik tveganja kronična preveč kalorična prehrana, po možnosti z visokim 
vnosom fruktoze (Despres, Lemieux, 2006; Bremer et al., 2012) in telesno neaktivnostjo 
(Alemany, 2011; Thyfault et al., 2011). V zadnjem desetletju se je začelo debelost 
povezovati tudi z vnetnimi procesi v telesu, saj je bilo ugotovljeno, da vnetno stanje 
povzroči inzulinsko odpornost, kar vodi do kliničnih in biokemičnih manifestacij MeS 
(Dandona et al., 2005). Vnetje je usklajen odziv telesa na škodljive dražljaje s ciljem, da se 
sistem vrne v normalno izhodišče. Vnetni odziv, ki ga povzroči debelost, vključuje veliko 
elementov klasičnega vnetnega odziva na patogene ter tudi sistemsko povečanje kroženja 
vnetnih citokinov in proteinov akutne faze (npr. CRP), migracijo levkocitov v vneto tkivo, 
aktivacijo tkivnih levkocitov in začetek reparacijskega tkivnega odgovora (Lumeng, 
Saltiel, 2011; Saiki et al., 2012).  Najracionalnejše zatiranje takšnega vnetja poteka prek 
kalorične omejitve in prek spodbujanja vadbe. Izvajanje redne vadbe je dokazalo padec 
CRP v plazmi (Dandona et al., 2005). Z debelostjo v otroštvu lahko posamezniki ogrožajo 
vseživljenske prilagoditve presnove, saj so povečani vnetni kazalniki prisotni že pri 
triletnih otrocih (Lumeng, Saltiel, 2011; Saiki et al., 2012).  
Stopnja prekomerne prehranjenosti otrok in mladostnikov narašča in postaja vedno večji 
problem v razvitih državah in državah v razvoju. Ta trend je opaziti tudi v Sloveniji, 
posebno zaskrbljujoče pa je, da je trend naraščanja zelo hiter (Avbelj et al., 2005). Izbira 
hrane je pogosto povezana z življenjskim slogom (Wirfalt, 2001). Naši predniki so hrano 
pridobivali z lovom in nabiranjem. Prehod na sodoben način življenja pa je z velikim 
tehnološkim napredkom v pridelavi in predelavi hrane privedel do velikih sprememb v 
vnosu in sestavi hrane. Za zahodno prehrano so značilni visoki vnosi predelanih živil, 
bogatih z nasičenimi maščobami, transmaščobnimi kislinami, beljakovinami iz rdečega 
mesa in visoko vsebnostjo natrija. Prehrano sodobnega zahodnega sveta lahko imenujemo 
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tudi mesno-sladkorna dieta. Zaradi takšnega načina prehranjevanja se je debelost v zadnjih 
desetih letih izpostavila kot glavni svetovni zdravstveni problem, ki je glavni dejavnik 
tveganja nastanka sladkorne bolezni tipa 2, srčno-žilnih obolenj in MeS (Legeza et al., 
2017).  V eni izmed prvih študij raziskovanja debelosti in MeS pri študentih, ki se je 
izvajala v Združenih državah Amerike, so ugotovili, da je imelo več kot 10 % proučevane 
populacije nizke vrednosti HDL oziroma povečano vrednost celokupnega holesterola. 
Sladkorne bolezni tipa 2 sicer ni bilo zaznati, je pa imelo 6 % proučevanih oseb 
prediabetes (bazalno hiperglikemijo). Prekomerna telesna teža je kar trikrat povečala 
tveganje za nastanek vsaj ene izmed komponent MeS. Prekomerna telesna teža in 
presnovne motnje, predvsem dislipidemija in motena presnova glukoze, predstavljajo 
veliko grožnjo za zdravje tudi v mladosti. Velik pomen bi morali nameniti zgodnjemu 
opazovanju študentov, saj bi tako lažje spremljali, preprečevali in zdravili debelost ter 
kasnejši pojav MeS (Huang et al., 2004). Raziskovalci so poskušali pojasniti izvor MeS 
tudi s povezavo oseb, ki so bile v fetalnem obdobju in prvih letih življenja podhranjene, ter 
s povezavo s kortizolom, stresnim hormonom, ki lahko spodbudi kopičenje visceralnega 
maščevja (Wirfalt, 2001). 
Epidemija debelosti v otroštvu je zaskrbljujoča tako zaradi kratkoročnih kot dolgoročnih 
škodljivih posledic za zdravje, saj prav okolje in navade v zgodnjem življenju določajo 
tveganje za kasnejšo debelost (Reilly et al., 2005). Podatki raziskav v Republiki Sloveniji 
kažejo, da se otroci in mladostniki ne prehranjujejo zdravo, raje izbirajo nezdrava živila ter 
uživajo premalo zelenjave in rib. Problematično je tudi, da prepogosto posegajo po 
energijsko bogatih živilih. Mladi prav tako nimajo ustreznih navad hidracije in so pogosto 
žejni (Gabrijelčič Blenkuš, 2013). Zdrava in uravnotežena prehrana vsebuje naravno 
prisotne sladkorje, saj so monosaharidi, kot je fruktoza, in disaharidi, kot sta saharoza in 
laktoza, sestavni del sadja in zelenjave, mlečnih izdelkov ter številnih žitaric. Poleg tega 
sladkorji dodajajo zaželene senzorične učinke mnogim živilom ter z izboljšavo okusa 
spodbujajo uživanje obrokov in prigrizkov. Vendar pa se lahko pojavijo škodljivi učinki, 
ko se sladkorji vnašajo v večjih količinah (Johnson et al., 2009). Sladke pijače, ki so v 
nekaterih državah glavni vir dodanih sladkorjev, so sestavljene iz sladil, ki vsebujejo 
energijo, kot so saharozam visokofruktozni koruzni sirup in koncentrati sadnih sokov, ki 
imajo podobne učinke na metabolizem. Pijača, ki je 100-odstotni sadni sok in se ne meša z 
dodanimi sladili, se ne uvršča v skupino sladkih pijač. Povečanje telesne mase nastaja 
zaradi visokih vsebnosti sladkorja in nepopolne kompenzacije celotne energije pri 
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nadaljnjih obrokih zaradi vnosa tekočih kalorij (Malik et al., 2010). Dodani sladkorji so 
opredeljeni kot sladkorji in sirupi, ki se med predelavo dodajajo živilom, vključno s 
sladkorji in sirupi, dodanimi na mizo (Johnson et al., 2009). Sladke pijače in sladkarije sta 
v letu 2010 redno uživali dve tretjini slovenskih mladostnikov, pri čemer po sladkih 
pijačah bolj posegajo fantje, po sladkarijah pa dekleta. Uživanje sladkanih pijač pri otrocih 
in mladostnikih predstavlja v Sloveniji resen problem, saj mednarodne primerjave 
rezultatov kažejo, da se slovenski mladostniki uvrščajo v sam vrh v Evropski uniji po 
količini zaužitih sladkih pijač. Sladkane pijače dokazano vplivajo na povečanje tveganja za 
razvoj MeS, pomembno pa je tudi dejstvo, da ena do dve sladkani pijači na dan povzročita 
za 26 % večje tveganje za razvoj sladkorne bolezni tipa 2, v 30 % primerov naj bi sladkane 
pijače prispevale tudi k razvoju debelosti (Gabrijelčič Blenkuš, 2013; Malik et al., 2010). 
Zaradi visoke vsebnosti hitro absorbirajočih se ogljikovih hidratov, kot sta saharoza in 
visokofruktozni koruzni sirup, se poveča tveganje za MeS in sladkorno bolezen tipa 2, in 
sicer ne samo zaradi debelosti, temveč tudi zaradi povečane prehranske glikemične 
obremenitve, kar vodi do inzulinske odpornosti, okvare celic beta in vnetja (Malik et al., 
2010). V raziskavi, izvedeni na Pediatrični kliniki v Ljubljani, so ugotovili, da je med 
petletniki kar 20 % prekomerno prehranjenih (18 % dečkov in 21 % deklic) in           9 % 
debelih (9 % dečkov in 8 % deklic). Med mladostniki in mladostnicami (starimi 15 
oziroma 16 let) je prekomerno prehranjenih 16 % (17 % fantov in 15 % deklet), medtem 
ko je debelih 5 % (6 % fantov in 4 % deklet) (Avbelj et al., 2005). V raziskavi HBSC so 
leta 2006 ugotovili, da tretjina šolskih otrok v Sloveniji med tednom redno izpušča zajtrk, 
dekleta pogosteje kot fantje. Na opuščanje zajtrka pomembno vpliva tudi socialno-
ekonomski status, saj se to najpogosteje dogaja pri otrocih, ki spadajo v najnižjo skupino. 
Četrtina slovenskih šolskih otrok uživa sladkarije in sladkane pijače vsakodnevno, ne 
uživajo pa priporočenih količin sadja in zelenjave. Navajajo tudi zelo pogosto 
nezadovoljstvo s telesom in telesno težo, kar pa še dodatno znižuje fizično aktivnost, 
namesto da bi jo povečevalo (Jeriček et al., 2007). Z vidika upočasnjevanja in celo 
preprečevanja zapletov je pomembno zgodnje prepoznavanje motnje (Grm, Bulc, 2005; 
Eckel et al., 2005).  
Na MeS vplivajo nezdrave življenske navade, prevelik vnos kalorij, enostavnih ogljikovih 
hidratov, maščob, premalo aerobne vadbe in preslab nadzor nad telesno težo, zato je tudi 
terapevtski ukrep pri pojavu MeS vezan na zgoraj naštete kriterije (Zaletel, 2003). Zgodnje 
odkrivanje znakov in simptomov, ki spadajo v klinična merila za MeS, je pomembno 
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zaradi lažjega in hitrejšega predvidevanja verjetnosti razvoja patologije. Prav zato moramo 
pravočasno ugotoviti zgodnje označevalce povečanega tveganja za razvoj MeS že v mladi 
zdravi populaciji. Takšne označevalce bi bilo mogoče prepoznati med rednimi 
zdravstvenimi pregledi z namenom odkrivanja posameznikov, ki imajo povečano tveganje 
za razvoj MeS, saj bi na tak način lahko pravočasno začeli z modifikacijo načina življenja. 
To bi omogočilo pravočasno svetovanje o spreminjanju načina življenja še vedno zdravim 
posameznikom in zgodnje preprečevanje bolezni, povezanih z MeS.  
Zdravljenje vzrokov MeS se torej doseže s terapevtsko spremembo življenskega sloga, z 
zdravljenjem debelosti in s povečanjem telesne dejavnosti, saj je bilo dokazano, da 
tovrstno zdravljenje zavre razvoj številnih zapletov sladkorne bolezni in srčno-žilnih 
bolezni. Zdravljenje temelji na zdravi prehrani, omejitvi kalorij, maščob, soli in ogljikovih 
hidratov, redni telesni aktivnosti in nadzoru oziroma spremljanju telesne teže. 
Nefarmakološke oblike zdravljenja so primerne samo tako dolgo, dokler bolnik nima 
potrjene arterijske hipertenzije, sladkorne bolezni oziroma motnje v presnovi maščob. 
Takrat se nefarmakološkim oblikam doda še antihipertenzive, hipolipemike, antidiabetike 
in tudi antiagregacijska zdravila. Že zmerne spremembe načina življenja imajo pomembne 
učinke na vrednosti dejavnikov tveganja (Grm, Bulc, 2005; Eckel et al., 2005). 
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2 DEBELOST IN METABOLNI SINDROM 
Debelost je naravna posledica prehrane in sedečega načina življenja. Vztrajna debelost 
deregulira presnovne procese, vključno z delovanjem inzulina na metabolizem glukoze in 
lipidov, ter močno prizadene procese, ki uravnavajo glukozo v krvi, krvni tlak in lipide 
(Misra, Khurana, 2008). Sedeče vedenje zajema vrsto različnih vedenj, za katera je 
značilna nizka energijska poraba (Jeriček et al., 2014).  WHO je debelost klasificirala tudi 
v mednarodni klasifikaciji bolezni (MKB-10; E66). Debelost najpogosteje definiramo z 
ITM, ki prikazuje razmerje med težo v kilogramih in višino na kvadratni meter (ITM = 
kg/m2). Vrednosti ITM med 25,0 in 29,99 kg/m2 so opredeljene kot čezmerna telesna teža, 
vrednosti ITM 30,0 kg/m2 in več pa kot debelost. Vrednost ITM 40 kg/m2 ali več je 
opredeljena kot huda debelost (Kravos, 2005). Debelost je pomemben javnozdravstveni 
problem, saj zmanjšuje kakovost življenja, povečuje obolevnost in posledično skrajšuje 
življensko dobo (Hafner, 2011; Arabin, Stupin, 2014). »Debelost je kronična presnovna 
socialna bolezen, pri kateri se v telesu kopiči maščevje.« (Kovač, Kolšek, 2002) Debelost, 
natančno trebušna debelost, je bila določena kot ključni dejavnik tveganja sladkorne 
bolezni tipa 2. Napoved zdravstvenih tveganj, povezanih z debelostjo, se pri mladostnikih 
izboljša z vključevanjem kriterija obsega pasu na indeks telesne mase (Zimmet et al., 
2007). 
Debelost postaja globalni problem, saj je WHO objavila, da debelost in prekomerna telesna 
teža v svetovnem merilu prispevata k večji stopnji umrljivosti kot podhranjenost, saj je peti 
dejavnik tveganja za smrtnost ljudi tako v razvitih državah kot v državah v razvoju (WHO, 
2011). S spremembo življenskega sloga v pretežno sedečega in s tem povezanim 
naraščanjem incidence debelosti strokovna javnost napoveduje krajšanje življenske dobe v 
razvitih državah (Volčanšek, Pfeifer, 2014). 
Ker smo ljudje slabo prilagojeni na veliko stopnjo prehranjenosti, se je razvoj debelosti 
začel izražati v neugodnih posledicah za zdravje (Sočan, 2011). Podobno kot pri odraslih 
je razširjenost prekomerne telesne teže in debelosti v državah v razvoju vedno večji trend. 
To je še toliko večji izziv, saj se pri otrocih pogosto pojavljata podhranjenost in zakasnjena 
rast, kar zahteva še posebno previdnost pri odpravljanju podhranjenosti, ne da bi s tem 
povzročili debelost (Misra, Khurana, 2008). Zdravje otrok se začne oblikovati že v 
nosečnosti prek dejavnikov, ki so povezani z zdravjem matere in njenimi vedenjskimi 
vzorci in okoljem (Jeriček et al., 2014). Debelost spada med bolezni, ki postajajo vse 
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pomembnejše v obdobju otroštva in adolescence, ter je v zadnjem času eden izmed glavnih 
vzrokov obolevnosti in umrljivosti v državah razvitega sveta, saj je pojav te v otroštvu 
predstopnja obolevnosti v odraslem obdobju. Debelost, ki se začne že v otroštvu, ima tudi 
težje zdravstvene posledice, ki se kažejo že v otroštvu, verjetneje pa nastopijo kasneje v 
življenju, saj je tveganje izrazito dolgoročno. Zelo pomemben je tudi psihosocialni 
problem, s katerim je povezana debelost, saj s tem povezana slaba samopodoba znižuje 
kakovost življenja pri mladostnikih (Hafner, 2011). Podatki za leto 2007 kažejo, da je 
imelo prekomerno telesno težo 40,6 % odraslih prebivalcev Slovenije, medtem ko je bilo 
debelih 17,1 % (Hlastan - Ribič, 2010). 
Trebušna debelost je pomemben dejavnik tveganja za nastanek MeS, saj je bolj povezana z 
večjo umrljivostjo in obolevnostjo kot debelost per se. Razporeditev maščevja oziroma 
trebušno debelost opredelimo z dvema kazalnikoma (Kravos, 2005):  
 WHR – obseg pasu/obseg bokov. Večji WHR od 1 pri moških in večji od 0,85 (v 
nekaterih virih 0,8) pri ženskah pomeni trebušno debelost; 
 obseg pasu v cm. Bolniku izmerimo obseg pasu v srednjih točkah med spodnjimi 
robovi rebrnega loka in črevničnega grebena. Normalna vrednost za ženske je do 
80 cm, za moške pa 92 cm. Pri vrednostih 88 cm za ženske in 102 cm za moške že 
govorimo o trebušni debelosti. 
Po podatkih WHO število oseb s prekomerno telesno težo narašča – navajajo, da je bilo 
leta 2008 na svetu 1,5 milijarde oseb, starejših od 20 let, s prekomerno telesno težo. Več 
kot 500 milijonov jih je bilo izrazito predebelih (Sočan, 2011). Vpliv debelosti na kakovost 
življenja je posreden in neposreden. Posreden se nanaša na telesne bolezni, bolezni na 
področju duševnega zdravja in psihosocialne posledice debelosti, saj je debelost v 
družbenem okolju pokazatelj pomanjkanja samokontrole, kar pogosto povezujejo s splošno 
neuspešnostjo v življenju in se kaže tudi v diskriminaciji, saj je bilo ugotovljeno, da imajo 
ljudje s povečano telesno težo manjše zaposlitvene možnosti in manjšo podporo pri 
kolegih (Kravos, 2005). 
Breme bolezni zaradi povečanega indeksa telesne mase je med prvimi petimi dejavniki 
tveganja za smrtnost v razvitih državah. Če so prisotni sočasno z zvišanim holesterolom in 
hipertenzijo, so ti elementi MeS najpogostejši vzrok smrtnosti in obolevnosti v Evropi. Z 
naraščajočim trendom prekomerne telesne teže in debelosti se povezuje povečanje 
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pojavnosti srčno-žilnih bolezni (James et al., 2004). 
Z namenom preprečevanja naraščajoče obolevnosti in umrljivosti zaradi MeS je potrebna 
uvedba obsežnih intervencijskih programov, osredotočenih na povečanje telesne dejavnosti 
in bolj zdravo prehranjevanje, predvsem pri otrocih. Cilji mednarodnih organizacij in 
domačih zdravstvenih organov v državah v razvoju bi morali biti usmerjeni v 
preprečevanje pojavnosti dejavnikov tveganja za razvoj MeS (Misra, Khurana, 2008). 
Individualni pristop k preprečevanju bolezni srca in ožilja pa še zdaleč ni dovolj, treba se 
je zavedati, da evropsko prebivalstvo v povprečju postaja vse težje z vsemi spremljajočimi 
dejavniki tveganja. Pomemben je temeljni premik politike k povečani odgovornosti do 
ustreznih načinov prehranjevanja, telesne dejavnosti in zdravja (James et al., 2004). Za 
doseganje ciljev in pozitivnih sprememb, ki se nanašajo na področje prehrane in telesne 
dejavnosti, sta pomembna ozaveščanje in motiviranje v smeri krepitve vrednot, povezanih 
z zdravjem (NIJZ, 2015).  
2.1 Dejavniki tveganja 
Določeni vedenjski vzorci v prehrani in življenju človeka potencialno delujejo kot 
dejavniki tveganja ali pa varovalni dejavniki, ki skrajšujejo oziroma podaljšujejo 
življensko dobo (NIJZ, 2015). Pomena zgodnje identifikacije otrokovega tveganja za 
nastanek MeS ter kasnejšega razvoja sladkorne bolezni in srčno-žilnih bolezni v kasnejšem 
življenjskem obdobju ne smemo podcenjevati. Nosečnost, porod in nadaljnje okoliščine 
izpostavijo otroka debelosti in nenormalnostim v presnavljanju glukoze. Materina 
gestacijska sladkorna bolezen, nizka porodna teža, prehranski vzorci novorojenca, 
povrnitev izgubljene prekomerne telesne teže in genetski dejavniki zvišujejo tveganje 
otroka za nastanek MeS. Odraščanje v okolju, ki predispozira k debelosti, in socialno-
ekonomski dejavniki imajo velik vpliv na razvoj bolezni, kar potrjuje pozitivno 
korelacijsko razmerje, dokazano v državah v razvoju (Zimmet et al., 2007). Pri razvoju 
debelosti in prekomerne prehranjenosti sta ključna dejavnika nezadostna telesna dejavnost 
in prekomerno uživanje visokoenergetske hrane in pijače – debelost je posledica 
energijskega neravnovesja v telesu, ko je vnos energije večji od njene dejanske porabe 
(Hafner, 2011; Farooqi, O’Rahilly, 2007). Med dejavnike, ki povečajo tveganje za debelost 
v otroštvu, uvrščamo tudi čas, preživet ob gledanju televizije ali uporabljanju računalnika 
nad 4 ure dnevno (Jeriček et al., 2014). Podobni dejavniki so zaznani tudi pri odraščajoči 
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in odrasli populaciji, na primer zmanjševanje fizično zahtevnih delovnih mest, 
zmanjševanje telesne aktivnosti v šoli in zmanjševanje obsega telesne aktivnosti v prostem 
času na račun povečevanje časa, namenjenega sedentarnim dejavnostim, kot so gledanje 
televizije, igranje videoiger in druge dejavnosti z elektronskimi pripomočki, namenjenimi 
zabavi (Hill et al., 2003).  
Oksidativni stres je posledica vpliva zunanjih in notranjih dejavnikov ter je pomemben 
člen v patogenezi MeS (Sharma et al., 2005). Opredeljen je kot motnja v ravnovesju med 
proizvodnjo prostih radikalov in antioksidanti (Betteridge, 2000). Vendar pa ima 
oksidativni stres tudi koristno vlogo pri fiziološkem prilagajanju, zato je bolj uporabna 
definicija oksidativnega stresa lahko naslednja: »Stanje, kjer količina reaktivnih kisikov in 
dušikovih zvrsti preseže antioksidativne sisteme zaradi izgube ravnovesja med njimi.« 
(Yoshikawa, Naito, 2002) 
Oksidativni stres je pomemben dejavnik v patogenezi bolezni, povezanih s tveganim 
življenjskim slogom, na primer aterosklerozo, hipertenzijo, sladkorno boleznijo, periferno 
in centralno ishemijo ter malignomi (Yoshikawa, Naito, 2002). 
Antioksidanti zmanjšujejo pojavnost MeS, kar je bilo dokazano v več študijah. V eni 
izmed njih so preiskovali 187 sorodnikov v prvem kolenu, oseb z MeS, ki ne obolevajo za 
sladkorno boleznijo, prav tako pa še 192 zakonskih partnerjev oseb z MeS, ki prav tako ne 
obolevajo zaradi sladkorne bolezni. V prvi skupini je imelo MeS 33,1 % preiskovancev, v 
drugi pa 19,7 % – vsi ti so imeli nizke vrednosti vitaminov A, C in E, ob tem pa še visoke 
vrednosti oksidativnega stresa. Nadalje je bilo dokazano, da so bile pri preiskovancih z 
MeS serumske vrednosti inzulina močno povišane, prav tako pa je bila prisotna inzulinska 
rezistenca. Dokazali so tudi povezavo med oksidativnim stresom in inzulinsko rezistenco 
pri preiskovancih z MeS. Avtorji navajajo, da poleg terapevtskih sprememb življenjskih 
navad blagodejno in preventivno vplivajo tudi sadje, zelenjava in antioksidantni vitamini 
(Sharma et al., 2005). 
Merjenje oksidativnega stresa je pomembno za proučevanje vloge pri boleznih 
življenskega sloga in za oceno učinkovitosti zdravljenja. Da bi preprečili razvoj bolezni, 
povezanih z življenjskim slogom, je treba posameznikom na podlagi ravni oksidantov in 
antioksidantov, ki jih ocenjujejo ustrezni biomarkerji, svetovati o tem, kako voditi zdravo 
življenje, pri tem pa sočasno upoštevati genetske informacije (Yoshikawa, Naito, 2002). 
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»Adult treatment panel« (ATP) je dejavnike tveganja za nastanek MeS razdelil v tri 
skupine (Grundy et al., 2004): 
1. osnovni dejavniki tveganja: debelost (zlasti trebušna debelost), fizična nedejavnost, 
aterogena prehrana; 
2. pomembni dejavniki tveganja: kajenje, hipertenzija, povečan LDL, nizek HDL, 
družinska anamneza prezgodnje koronarne srčne bolezni in staranje; 
3. potencialni dejavniki tveganja: povečani trigliceridi, inzulinska odpornost, 
glukozna intoleranca, proinflamatorno stanje in nagnjenje k trombozi. 
2.2 Vpliv prehrane 
Za sodoben način življenja zahodne družbe je značilna visokoenergetska prehrana, ki 
vsebuje velike količine enostavnih sladkorjev. Vnos sladkorjev se je v zadnjih nekaj 
desetletjih drastično povečal zaradi prekomernega uživanja pijač z visoko vsebnostjo 
sladkorjev in fruktoznih sirupov. V Sloveniji se na področju prehranjevanja soočamo z več 
javnozdravstvenimi problemi. Opaziti je prekomeren povprečen energijski vnos, 
prekomeren vnos skupnih maščob, prekomeren vnos kuhinjske soli in sladkorjev ter 
nezadosten vnos zelenjave (NIJZ, 2015). Trenutni podatki kažejo, da uživanje visoke 
vsebnosti sladkorjev v povezavi s prenajedanjem povzroča škodljive presnovne učinke na 
zdravje, vključno z dislipidemijo, sladkorno boleznijo tipa 2 in proiflamatornim stanjem 
(Legeza et al., 2017). Uživanje sladkih pijač se je povečalo po vsem svetu. Redno uživanje 
sladkih pijač je povezano s povečanjem telesne teže in tveganjem debelosti. Ena do dve 
plastenki sladke pijače na dan povzročita za 26 % večje tveganje za razvoj sladkorne 
bolezni tipa II (Malik et al., 2010). Predvsem problematično je prekomerno uživanje 
sladkorja pri otrocih in mladostnikih, saj njihov vnos presega priporočila za kar 60 %. 
Otroci največkrat posegajo po sladkih pijačah in sladkarijah – ti izdelki so najdostopnejši v 
avtomatih in posredovani prek reklamnih sporočil. Uživanje sladkih pijač prav tako 
povzroča tveganje za razvoj presnovnih nepravilnosti, hkrati pa predstavlja dodaten vir 
energije. Pomembno se je zavedati, da tudi slani prigrizki močno vplivajo na presežen vnos 
soli in transmaščobnih kislin (NIJZ, 2015). Uravnotežena prehrana je še posebej 
pomembna med odraščanjem, saj dopušča optimalne pogoje za rast in kognitivni razvoj 
otrok in mladostnikov, hkrati pa zmanjšuje možnost nastanka zdravstvenih težav, kot so 
prenizka telesna teža, čezmerna telesna teža, debelost, motnje hranjenja in nezadostna 
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preskrba z esencialnimi hranilnimi snovmi (Jeriček et al., 2014). 
Uvedba industrijske predelave hrane je povzročila progresivno in hitro zamenjavo 
beljakovin z enostavnimi ogljikovimi hidrati, paradoksalno pa je inzulinska odpornost 
najpogostejša prav v državah, kjer se je ta prehod hrane pojavil sorazmerno pozno (Wirfalt, 
2001). 
Pojavnost debelosti pospešujejo številni prehranski dejavniki, predvsem visoki vnosi 
nasičenih maščobnih kislin in nizki vnosi maščobnih kislin omega 3. Poleg tega pa so tudi 
kajenje, fizična nedejavnost in visoka konzumacija alkohola dokazano povezani s 
povečanim tveganjem nastanka centralne debelosti (Wirfalt, 2001). Z zdravim 
prehranjevanjem stremimo k cilju preprečevanja bolezni, ki so pogojene ali vsaj povezane 
s prehrano, izboljšamo kakovost življenja ter obvladujemo in omejujemo že obstoječe 
patološko stanje. Pestra ponudba kakovostne in varne hrane, ki je dostopna vsem 
populacijskim skupinam ne glede na njihov socialno-ekonomski položaj, je temelj zdravih 
življenjskih navad. Pri tem je treba upoštevati tudi priporočen vnos posameznih skupin 
živil glede na splošna priporočila za zdravo prehranjevanje (NIJZ, 2015). 
2.3 Vpliv gibanja 
Strokovna definicija telesne aktivnosti je, da je to »kakršnakoli sila, ki jo povzročijo 
skeletne mišice, ki se konča s porabo energije nad bazalno ravnjo« (Caspersen et al., 
1985). Ta namerno široka opredelitev pomeni, da so dejansko pomembne vse vrste telesne 
dejavnosti, vključno s hojo, kolesarjenjem v transportne namene, plesom, tradicionalnimi 
igrami in razvedrili, vrtnarjenjem in hišnimi opravili, pa tudi šport in namerna telesna 
vadba. Šport in telesno vadbo tako razumemo kot posebni vrsti telesne dejavnosti, pri 
čemer vključuje šport določeno obliko tekmovanja, telesna vadba pa je ponavadi 
namenjena izboljšanju telesne pripravljenosti in zdravja (Cavill et al., 2006). Telesna 
dejavnost omejuje in zmanjšuje obseg nastajajočega vnetja, kar je bilo dokazano pri 
patogenezi sladkorne bolezni, srčno-žilnih boleznih in posameznih vrstah malignih obolenj 
(Volčanšek, Pfeifer, 2014). WHO opozarja na pomembnost zadostne telesne aktivnosti. 
Ugotovili so, da kar 1/4 odraslih ni dovolj aktivna, nezadostna fizična dejavnost pa je jasen 
del vodilnih dejavnikov tveganja za obolevnost in smrtnost in hkrati ključni dejavnik 
tveganja za kronične nenalezljive bolezni (WHO, 2017). Za ohranjanje zdravja se 
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priporoča vsaj 30 minut zmernointenzivne telesne dejavnosti vsakodnevno, če želimo 
obvladovati dejavnike tveganja (povečana telesna teža, povečan krvni tlak, povečane 
maščobe v krvi) je priporočljivo količino telesne dejavnosti podvojiti. Telesna dejavnost, 
ki ne zadošča priporočilom WHO, in sedeči življenjski slog sta vedenjska dejavnika 
tveganja, ki sta tesno povezana z različnimi motnjami in patogenezo kroničnih 
nenalezljivih bolezni (NIJZ, 2015). Kontemporarno življenjsko okolje razvitih držav teži k 
povečanemu vnosu energije, namesto da bi to zmanjševali (Hill et al., 2003).  
WHO (2017) je izdala priporočila za obseg telesne dejavnosti pri različnih starostnih 
skupinah: 
 otroci in mladostniki v starosti 5–17 let bi morali dnevno imeti vsaj 60 minut 
zmerne telesne aktivnosti. Fizična aktivnost, ki presega priporočen čas, naj bi 
zagotavljala dodatne koristi za zdravje. Vsaj 3-krat tedensko bi morali vključevati 
aktivnosti, ki krepijo skelet; 
 odrasli, stari od 18 do 64 let, bi morali tedensko opraviti vsaj 150 minut zmerne 
telesne aktivnosti ali vsaj 75 minut telesne aktivnosti visoke intenzitete. Za dodatne 
koristi za zdravje morajo odrasli povečati zmerno telesno aktivnost na 300 minut 
tedensko. Vsaj 2-krat tedensko bi morali vključiti aktivnosti, ki krepijo skelet; 
 starostniki, stari 65 let in več, naj bi tedensko izvajali primerljiv obseg aktivnosti z 
odraslimi, prilagojen na individualno zmožnost.  
Z redno telesno vadbo delujemo protivnetno, ker zmanjšujemo maso trebušnega maščevja, 
ki je sprožilni dejavnik za tvorbo citokinov in indukcijo miokinov. Miokini vplivajo na 
hipertrofijo skeletnih mišic, spodbujajo oksidacijo maščobnih kislin in povečajo 
občutljivost celičnih receptorjev na inzulin. Telesna vadba je bistvenega pomena pri 
vzdrževanju telesne teže, v kombinaciji z ustreznimi prehranskimi ukrepi pa spodbuja 
izgubo teže. Študije so pokazale, da so v tem primeru vplivi gibanja primerljivi ali celo 
učinkovitejši kot farmakološki ukrepi (Volčanšek, Pfeifer, 2014). 
V zadnjih 50 letih je mnogo študij navajalo potrjeno zvezo med telesno nedejavnostjo in 
kroničnimi nenalezljivimi boleznimi. Kljub temu se ugotavlja, da se le tretjina prebivalcev 
zahodnega sveta giba v skladu s priporočili, in to kljub vedno večji ravni ozaveščenosti o 
pozitivnem pomenu gibanja. Dokazana je bila tudi obratna povezava med redno telesno 
dejavnostjo in manjšo umrljivostjo pri pacientih s srčno-žilnimi boleznimi, vendar le v 
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primeru redne in dolgotrajne dejavnosti, hkrati pa je bila telesna dejavnost pomembna tudi 
pri zdravljenju že obstoječih bolezenskih stanj (Blinc, Bresjanac, 2005). V študiji, kjer so 
proučevali, ali stopnja telesne dejavnosti vpliva na metabolične učinke pri 
visokokaloričnem vnosu, je bilo ugotovljeno, da je skupina z istim kaloričnim vnosom in 
telesno neaktivnostjo v primerjavi z aktivno skupino nakopičila pomembno več trebušne 
maščobe, imela povečano endogeno proizvodnjo glukoze, zmanjšano izločanje inzulina, 
povečan celokupni plazemski holesterol in LDL ter zmanjšane kognitivne funkcije. 
Ugotovili so, da lahko fizična aktivnost prepreči izražanje simptomov, povezanih z 
debelostjo (Krogh-Madsen et al., 2014). 
Preventiva je pomembna za preprečevanje škodljivih posledic za zdravje posameznika – 
tega se moramo zavedati in delovati v tej smeri. Redna telesna dejavnost zmanjšuje 
verjetnost nastanka mnogo patologij, kot so ishemični in hemoragični cerebralni insult, 
povišan krvni tlak, debelost, sladkorna bolezen, osteoporoza, nekatere vrste raka in 
depresije (CINDI, 2015). V Sloveniji se prav zato v sklopu programa CINDI izvaja 
delavnica Telesna dejavnost – gibanje na primarni ravni. Namen delavnice je povezan z 
učenjem povečane ravni telesne dejavnosti ter varne in učinkovite vadbe (NIJZ, 2015). Cilj 
delavnice je, da udeleženci spoznajo koristnost gibanja za zdravje in skupaj z vodjo 
osvojijo program telesne dejavnosti (Kaučič, Vražič, 2006). V Sloveniji stopnja celokupne 
telesne dejavnosti v povprečju narašča, saj 60 % prebivalcev dosega priporočila. Med 
preiskovanci pa je bilo zaznati izrazito neenakost med skupinami z različnim socialno-
ekonomskim ozadjem (NIJZ, 2015). 
2.4 Vpliv genetskih dejavnikov 
Na razvoj MeS vplivajo tudi genetski dejavniki, saj je znan obstoj genotipa in posledično 
tudi fenotipa z večjo dovzetnostjo za MeS. Študije kažejo, da so otroci, ki prihajajo iz 
družin, obremenjenih z MeS in povezanimi boleznimi, bolj nagnjeni k njihovemu razvoju 
(Lawlor, Smith, 2005). Na dolžino in kakovost življenja vplivajo genetski in okoljski 
dejavniki. Študije nakazujejo, da je dolgoživost dedna v približno 33 %. Trenutno se 
predvideva, da je vzrok v polimorfizmih DNA, ki imajo skupaj, v pravi kombinaciji, 
učinek na daljše preživetje (Serša, 2007). Hipertenzija, debelost, dislipidemija in sladkorna 
bolezen imajo pomembno genetsko komponento. Genetski dejavniki povzročajo 
aktiviranje genov za vnetne mehanizme in indukcijo oksidativnega stresa, kar se je 
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izkazalo pri skupinah, kjer se je MeS pojavil v odsotnosti debelosti, saj je bilo dokazano, 
da so imele nekatere etnične skupine normalen indeks telesne mase, hkrati pa povečano 
količino visceralnega maščevja (Dandona et al., 2005). Nekateri sindromi genske debelosti 
se pojavljajo v mladosti in so povezani z drugimi razvojnimi in kliničnimi manifestacijami 
(Farooqi, O’Rahilly, 2007; Hebebrand, Hinney, 2009). Debelost je bila stoletje nazaj 
redka, človeški genotip pa se v tem času skoraj ni spremenil. Epidemija debelosti torej 
nakazuje spremembe v okolju in načinu življenja, saj se je to močno spremenilo in postalo 
bolj sedentarno (Levine et al., 2006). Debelost in prekomerno povečanje telesne mase 
mame med nosečnostjo imata vpliv na razvoj MeS, srčno-žilnih bolezni in sladkorne 
bolezni – plod je tem patologijam izpostavljen prej v življenju, če je mama med 
nosečnostjo imela prisotna omenjena dejavnika (Arabin, Stupin, 2014). 
Več študij je dokazalo, da na pojavnost MeS vpliva polimorfizem genov, ki vplivajo na 
izražanje antioksidantnih encimov CAT in SOD. Študija, izvedena na 92 mehiških 
ženskah, je pokazala, da na izražanje genov za te encime vpliva sprememba vnosa hranil – 
zmanjšan vnos energetsko bogatih živil pozitivno korelira s povečano koncentracijo 
encimov, v večji meri pa je izraženost pogojena z genetskim zapisom za dotične encime 
(Hernández-Guerrero et al., 2018). Prav tako so študije nakazale, da aktivacija NLRP3, 
aktivatorja citokina, močno vpliva na pojavnost diabetesa tip 2, debelosti in ateroskleroze. 
Avtorji zaključujejo, da je to potencialna tarča za preprečitev nastanka oziroma zmanjšanje 
izpostavljenosti morbiditeti zaradi omenjenih patoloških stanj (De Nardo, Latz, 2011). Ta 
potencial potrjuje še študija, ki protein NLRP3 izpostavlja kot tarčo za preprečevanje 
razvoja diabetesa tip 2 (Mori et al., 2011). CARD8 je molekula, ki preprečuje izražanje 
proteina NLRP3, japonska študija pa je dokazala, da mutiran gen za NLRP3 obide to 
deregulacijo in pospeši nastanek prej omejenih stanj. Avtorji domnevajo, da visoke doze 
ATP, ki so posledica visokega vnosa energije, povzročajo dotično mutacijo, s čimer 
dokazujejo, da je izražanje genov pogojeno z vnosom visokoenergetske hrane (Ito et al., 
2014). 
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3 POVEZAVA SOCIALNEGA STATUSA Z NASTANKOM 
DEBELOSTI IN METABOLNEGA SINDROMA 
Socialno-ekonomski položaj enogeneracijske družine definirajo izobrazba, poklic, 
zaposlenost in finančni položaj staršev. Ugoden socialno-ekonomski položaj družine je 
pozitivna predispozicija za pozitiven socialno-ekonomski razvoj posameznika in 
njegovega zdravja. Vendar pri tem ne smemo zanemariti tudi drugih dejavnikov, ki prav 
tako pomembno vplivajo na razvoj posameznika (NIJZ, 2014). 
Povezave med zdravjem ljudi in socialnim statusom ni mogoče zanemarjati. »Višji kot je 
socialni položaj, boljše je zdravje.« (Marmot, 2009) Nizek socialno-ekonomski status je 
povezan z večjim tveganjem smrtnosti in obolevnosti iz različnih vzrokov. Deloma lahko 
za razlike v zdravstvenem stanju socialno ogroženih oseb opredelimo razlike v porazdelitvi 
dostopnosti do zdravstva, prehrane in urejenega življenskega okolja (Matthews et al., 
2008). Študije so pokazale pomembne razlike med posameznimi socialno-ekonomskimi 
skupinami. Iz zbranih podatkov je razvidno, da so otroci iz družin z nižjim socialno-
ekonomskim statusom manj zadovoljni s svojim življenjem kot otroci iz družin s srednjim 
in višjim socialno-ekonomskim statusom. Otroci in mladostniki so torej heterogena 
skupina, v kateri se že pojavljajo neenakosti v zdravju, podobno kot pri odrasli populaciji. 
Prav zato se otroke in mladostnike šteje kot skupino, pri kateri lahko z veliko verjetnostjo 
napovemo poslabšanje zdravja v naslednjih letih, saj so izpostavljeni enakim razmeram, 
življenjskim pogojem in socialnim pritiskom kot njihovi starši (Jeriček et al., 2007). Gallo 
in Matthews (2003) sta v svoji študiji navedla, da k nesorazmernim razlikam v zdravju 
prispevajo zlasti čustveni dejavniki. Osebe z nizkimi osebnimi dohodki doživljajo 
pogosteje in močneje škodljive ali potencialno ogrožajoče situacije in manj pogosto 
nagrajevalne ali potencialno ugodne razmere. Pogosta izpostavljenost kroničnim in 
akutnim stresnim situacijam naj bi imela neposreden negativen učinek na čustvene 
izkušnje. 
Opaža se, da se neenakosti, povezane z zdravjem, še naprej povečujejo med socialnimi 
razredi, poklici in etničnimi skupinami znotraj držav (WHO, 2006).  
V prehranski študiji populacije v ZDA navajajo, da se odstotek obolelih za MeS spreminja 
glede na etično pripadnost in ne samo glede na socialno-ekonomski status. Afroameričani 
moškega spola so imeli izrazito povečan krvni tlak, Latinoameričanke so imele znatno 
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povečano raven trigliceridov in nizko raven HDL v primerjavi z drugimi etničnimi 
skupinami, Afroameričanke so imele večjo pogostost pojavljanja povečanega krvnega 
tlaka, bele, Nelatinoameričanke iste starosti pa so v primerjavi z drugimi etničnimi 
skupinami imele znatno nižjo pogostost povečanega obsega pasu (Park et al., 2003). 
V mnogih študijah opisujejo, da je nizek socialno-ekonomski položaj povezan z višjo 
stopnjo smrtnosti zaradi bolezni srca in ožilja. Nizka stopnja izobrazbe se povezuje z 
dejavniki tveganja za srčno-žilne bolezni, kot so kajenje, hipertenzija, zmanjšana toleranca 
na glukozo, sladkorna bolezen, fizična nedejavnost in prekomerna telesna teža s 
presnovnimi motnjami (Park et al., 2003). Nizek socialni položaj je povezan tudi s stresom 
pri delu, ta pa negativno vpliva na zdravje. Ugotovljeno je bilo, da večkrat kot je bil zaznan 
stres na delovnem mestu, večja je bila verjetnost, da ima posameznik MeS (Chandola, 
2006; Marmot, 2009). 
Vedno več dokazov je, da sta boljše usklajevanje in vodenje pri obravnavi socialnih 
razsežnosti zdravja vodilo do izboljšanja splošnega zdravstvenega stanja in dostopa do 
zdravstvene oskrbe (WHO, 2006). Zato je pomembna jasna predstavitev razlik v zdravju 
med etničnimi in socialno-ekonomskimi skupinami, ker na ta način implementiramo 
različne pristope preprečevanja, diagnostike in zdravljenja (Cornier et al., 2008). 
Delež prekomerno težkih in debelih odraslih prebivalcev Slovenije se je v zadnjem 
desetletju povečal v vseh socialno-ekonomskih skupinah, najmanj pa v skupini z najvišjim 
socialno-ekonomskim položajem (Cindi, 2008). Treba se je zavedati, da je prevalenca 
kroničnih bolezni v Sloveniji znatno višja pri ljudeh z nižjim socialno-ekonomskim 
statusom in pri vseh upokojencih (Softič et al., 2011). Z delovanjem na socialne dejavnike 
zdravja lahko vlada izpolni svoje razvojne cilje glede zmanjšane obolevnosti in umrljivosti 
(WHO, 2006). V Sloveniji je bilo dokazano, da lahko vzroke za neustrezno prehrano, 
telesno nedejavnostjo in splošno nezdrav življenjski slog iščemo v socialno-ekonomskih 
dejavnikih, kot so nižja stopnja izobrazbe, nižji dohodek in nižja dostopnost do zdravega 
načina življenja. Osebe z višjim samoocenjenim standardom in finančnimi zmožnostmi 
bolje sledijo smernicam zdravega prehranjevanja, so redno telesno aktivne in imajo manj 
dejavnikov tveganja (NIJZ, 2015). 
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4 NAMEN 
Namen študije je oceniti, ali je mogoče opredeliti posameznike s povečano verjetnostjo za 
nastanek MeS v zdravi populaciji še pred izpolnitvijo treh kriterijev (pri moških: obseg 
pasu/obseg bokov > 0,9, ali sistolični krvni tlak nad 129 mmHg, ali diastolični krvni tlak 
nad 84 mmHg, ali ITM nad 30, ali obseg pasu nad 94 cm; pri ženskah: obseg pasu/obseg 
bokov > 0,84, ali sistolični krvni tlak nad 129 mmHg, ali diastolični krvni tlak nad 84 
mmHg, ali ITM nad 30, ali obseg pasu nad 80 cm), na osnovi katerih se postavi diagnoza 
MeS. Proučevali smo, ali so vrednosti posameznih kriterijev, ki se uporabijo za diagnozo 
MeS, lahko povečane tudi pri zdravi populaciji in ali je mogoče povezati posameznike s 
povečanimi vrednostmi posameznih kriterijev za diagnozo MeS z vedenjem/aktivnostmi, 
ki so prepoznane kot dejavniki, ki povečujejo verjetnost za nastanek MeS. 
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5 METODE DELA 
Magistrsko delo je sestavljeno iz dveh delov, teoretičnega in empiričnega. Teoretični del je 
vključeval zbiranje in analizo domače in tuje strokovne literature. Analiza literature je 
potekala od februarja 2015 prek Digitalne knjižnice Univerze v Ljubljani, ki je omogočala 
dostop do iskalnikov CINAHL, Medline, PubMed, COBIS in Google Učenjak. Pri analizi 
literature smo uporabili naslednje ključne besede: metabolic syndrome AND obesity AND 
young adults AND anthropometry AND lifestyle AND diet AND nutrition AND exercise 
AND genetic factors AND social factors. (slovenski prevod: metabolni sindrom, debelost, 
mladi odrasli, antropometrične meritve, življenjski slog, dieta, prehrana, gibanje in 
genetski dejavniki). Uporabljali smo Boolov operator AND. Pregledovali smo le objave od 
leta 2004 do leta 2018 z nekaj izjemami. Od skupnih rezultatov elektronskih baz smo na 
podlagi strokovnosti, podvajanja, časovne ustreznosti, vsebine in vključevanja oziroma 
nanašanja na področje raziskovane teme izbrali ustrezne članke.  
Empirični del magistrskega dela je predstavljala presečna študija. Študijo je potrdila 
Komisija Republike Slovenije za medicinsko etiko in je potekala v skladu s Helsinško 
deklaracijo.  
PREISKOVANCI 
V študijo smo vključili študente prvega letnika študijskega programa Zdravstvene nege na 
Zdravstveni fakulteti Univerze v Ljubljani, ki so bili obveščeni o ciljih študije in so 
privolili v sodelovanje. Študija je potekala med letoma 2015 in 2016. Zbiranje vzorcev, 
izvajanje meritev in izpolnjevanje anketnih vprašalnikov je potekalo od 15. 4. 2015 do 8. 
7. 2015 na Zdravstveni fakulteti v Ljubljani. Uporabili smo enostavni slučajni vzorec. 
Velikost vzorca, ki smo ga zajeli, je obsegal 103 osebe. Osebe, ki so privolile v 
sodelovanje, so dobile oštevilčene ovojnice z anketnim vprašalnikom in z nalepko z isto 
številko, s katero so označili svoj darovani vzorec krvi. Anonimnost preiskovancev je bila 
zagotovljena, saj se jih je v nadaljnji raziskavi vodilo izključno s to številko. Anketni 
vprašalnik je bil pripravljen na podlagi že obstoječih vprašalnikov in smernic iz literature 
ter na podlagi novih spoznanj. V vprašalniku smo zajeli demografske podatke 
preiskovanca: starost, kraj bivanja, življenjski slog, trajanje spanja in socialno-ekonomski 
status preiskovanca in družine. Prehranjevalne vzorce smo povzeli s pomočjo vprašalnika 
o pogostnosti prehranjevanja (FFQ), sestavljenega iz 36 živil, 9 kategorij pijač, brez- in 
23 
alkoholnih pijač ter vprašanj o porabi predobdelane hrane, prehrane in prehranskih 
dodatkov. FFQ temelji na vprašalnikih za špansko (Grabar et al., 2008; Goricar et al., 
2012) in brazilsko populacijo (Saramento et al., 2013), ki so bili prilagojeni lokalnim 
živilom in prehranjevalnim navadam. Za potrebe ugotavljanja genetskih dejavnikov, ki 
vplivajo na nastanek MeS, smo udeležence povprašali tudi o nekaterih boleznih v ožjem 
družinskem krogu. Vprašalnik je obsegal tudi obrazec za vpisovanje meritev, ki so bile 
izvedene po izpolnitvi teoretičnega dela vprašalnika. Preiskovancem smo izmerili telesno 
višino, telesno težo, delež maščevja in mišičja (izraženo v %), delež visceralne maščobe ter 
obseg pasu in bokov v skladu z navodili WHO. Za določitev dvokomponentne telesne 
sestave smo uporabili analizo enofrekvenčne bioelektrične impedance (BIA) pri 50 kHz na 
aparatu Omron HBF-511 – BIA je bila vsakokrat opravljena popoldan, vsaj dve uri po 
obroku. Delež visceralne maščobe smo izračunali iz meritev BIA z vprogramiranim 
algoritmom Omron (lestvica 1–30). Po opravljenih meritvah se je študentom odvzelo še 
vzorec krvi. Izmed odvzetih vzorcev so bili 103 odvzemi uspešni in 2 odvzema neuspešna.  
KLINIČNI IN LABORATORIJSKI PODATKI  
Odvzeta kri je bila do naslednjega jutra shranjena v standardnih epruvetah pri 4 C, nato so 
bili vzorci transportirani v laboratorij, kjer smo jih frakcionirali po postopku, opisanem v 
nadaljevanju. Za izolacijo smo uporabili levkocite iz odvzetega vzorca periferne venske 
krvi in postopke izvedli s pomočjo komercialno dostopnih reagentov za izolacijo DNA. 
Razen posebej specificiranih proizvajalcev so bili reagenti in tehnična oprema proizvedeni 
s strani Sigma-Aldrich Corp. Katalazno aktivnost smo izračunali in izmerili pri 84 
študentih. Analizo vnetnih parametrov (CRP) so izmerili na Onkološkem inštitutu v 
Ljubljani. 
Genetske dejavnike se je proučevalo iz darovane periferne krvi in primerjalo z 
biokemijskimi podatki – aktivnostjo antioksidativnih encimov (CARD 8, NALP3, SOD, 
GPX, CAT).  Potek priprave vzorcev in hemolizata opisujemo v nadaljevanju: 
PRIPRAVA VZORCEV 
Epruvete s krvjo (vakuteiner) se je centrifugiralo pri 2500 rpm 15 min, 1 ml plazme 
preneslo v epice in ostalo zavrglo. Z istim nastavkom se je odvzelo 300–500 µl frakcije 
»buffy coat« v novo sterilno epico. Po 300 ul eritrocitov se je preneslo v 1,5-mililitrsko 
centrifugirko z 1,2 ml dH2O in premešalo z laboratorijskim mešalnikom ter nato shranilo 
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na ledu za 30 min do priprave hemolizata.   
PRIPRAVA RAZTOPIN 
Pufer za pripravo hemolizata je vseboval 4,77 g Hepesa (MW 238,3), ki je bil raztopljen v 
800 ml dH2O – pH 7,2. 
Za hranjenje membranske frakcije se je uporabilo pufer, sestavljen iz 20 mM Hepesa (pH 
7,2), 70 mM saharoze in 210 mM manitola. 
PRIPRAVA HEMOLIZATA 
Raztopino eritrocitov smo centrifugirali v hlajeni mikrocentrifugi (Hettich) pri 2900 rpm 5 
min. Dvakrat smo odvzeli po 400 ul hemolizata v 0,5-mililitrski epici, tretjih 400 µl pa v 
1,5-mililitrski epici z 1 ml 20 mM pufra Hepes, jo premešali in dali na led za 15 min. 
Hemolizata v 500-mikrolitrskih epicah se je za potrebe nadaljnjih preiskav v najkrajšem 
možnem času zamrznilo pri –70 oC.  
Iz preostalega 1,5 ml se je pripravilo membransko frakcijo s centrifugiranjem v hlajeni 
mikrocentrifugi Hettich pri 14000 rpm 10 min pri +4 oC. Oborino se je nato še 2-krat 
spiralo s po 1 ml pufra Hepes (20mM pH 7,2) in se vsakič centrifugiralo v hlajeni 
mikrocentrifugi Hettich pri 14000 rpm 10 min pri +4oC. Zadnjo oborino se je raztopilo v 
250 ul pufra za hranjenje membranske frakcije in zamrznilo pri -70oC do analize. 
IZOLACIJA DNA 
Pri izolaciji DNA iz vzorcev smo zaradi premajhne koncentracije izločili en vzorec. 
Izolacija DNA je potekala po obstoječem protokolu z uporabo Flexi gene izolacijskega 
kompleta reagentov (QIAGEN), kjer so bili vzorci ustrezno razredčeni glede na prejšnje 
izmerjenje koncentracije. Pred postopkom smo si pripravili mešanico QIAGEN 
protease/FG2 in sledili v nadaljevanju naštetim korakom.  
Za 300 µl vzorca »buffy coat« smo dodali 300 µl IG2 in 3 µl Qiagen Protease ter premešali 
do popolne homogenizacije. Najprej smo premešali »buffy coat« in odpipetirali 300 µl. 
Nato smo dodali 750 µl pufra FG1 in premešali z obračanjem epice (5-krat) ter to 3 min 
centrifugirali. Po centrifugiranju smo previdno odlili, kar je ostalo nad usedlino (do 
približno 0,5 ml ali malo več), in dodali 1 ml dH2O. Epice smo po tem postopku ponovno 
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centrifugirali 3 min in še enkrat ponovili spiranje z dH2O. Ko je bil ta postopek zaključen, 
smo dodali 300 µl mešanice pufra FG2/QIAGEN Protease, ki smo jo pripravili pred 
začetkom postopka. Epico smo nato centrifugirali, segrevali 10 min v vodni kopeli pri 65 
°C, dodali 300–350 µl izopropanola (100-odstotnega) in mešali z obračanjem toliko časa, 
da smo vizualno potrdili prisotnost frakcije z oborjeno DNA in jo ločili s centrfugiranjem 
za nadaljne 3 min. Supernatant, ki je ostal, smo odlili, preostalo pa odpipetirali. Usedlino 
smo sprali še s 300 µl 70-odstotnega etanola in mešali z mešalnikom 5 min, nato pa 
ponovno centrifugirali 3 min. Epice smo pustili odprte vsaj 5 min, da se je pelet posušil. 
Nato smo dodali 200 µl Buffer FG3 in mešali z mešalnikom 5 s pri nizki hitrosti. Za 1 h 
smo epice postavili v vodno kopel s temperaturo 65 °C in jih čez noč pustili na sobni 
temperaturi. 
GENOTIPIZACIJA 
Uporabljeni vzorci DNA so bili izolirani v predhodnih raziskavah študije. Za izolacijo smo 
uporabili levkocite predhodno odvzetih vzorcev venske krvi in izvedli razslojevanje s 
komercialno dostopnimi reagenti za izolacijo DNA. Koncentracijo in čistost DNA smo 
določali spektrofotometrično. Uporabljena je bila metoda KASPar (KBioscience 
Competitive Allele-specific PCR genotyping system). 
Reagenti:  
 reakcijska zmes: KASP Reaction Mix (KBioscience); 
 začetni oligonukleotidi: KASP Assay (KBioscience); 
 sterilna dH2O; 
 genomska DNA (15 ng/µl). 
Izvedba postopka 
Na PCR-ploščico s 96 vdolbinicami smo odpipetirali 2 µl vzorca DNA in 6 µl reakcijske 
mešanice, ki je vsebovala 4,0 µl reakcijske zmesi, 0,11 µl začetnih oligonukleotidov in 
1,89 µl sterilne dH2O. Za negativno kontrolo smo reakcijski zmesi namesto DNA dodali 2 
µl sterilne dH2O. Verižno reakcijo s polimerazo smo izvedli na aparatih GeneAmp PCR 
System 9700 AB (Hamatsu Photonics K.K.).) in 9600 PCR (Hamatsu Photonics K.K.). 
Pomnoževanje je potekalo pri pogojih, ki jih je priporočil proizvajalec. Fluorescenco smo 
po končanem pomnoževanju izmerili z aparatom 7500 Real Time PCR Time AB (Hamatsu 
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Photonics K.K.). Meritev je potekala 1 min pri 30 °C. Genotipe preiskovancev za določitev 
smo analizirali in določili s programom 7500 System SDS Software (Applied Biosystems). 
Iskali smo polimorfizme: CARD 8, NALP3, SOD, GPX, CAT.  
AKTIVNOST KATALAZE 
Katalaza je antioksidativni encim. Pri ljudeh je v najvišjih koncentracijah prisotna v jetrih, 
ledvicah in eritrocitih. Udeležena je pri dveh reakcijah: 
 katalitični reakciji: 2H2O2  O2 + 2H2O 
 perioksidazni reakciji: H2O2 + AH2  A + 2H2O 
Uporabili smo set za določanje katalazne aktivnosti (Cayman chemical). Kri smo odvzeli v 
epruveto z antikoagulantom in centrifugirali pri 700–1000 obratih/min 10 min pri 4 °C. 
Nato smo ločili zgornji sloj (plazma) in beli sloj (levkociti) ter lizirali eritrocite s 4-kratnim 
volumnom ledeno mrzle dH2O (HPLC-standard). Ponovno smo centrifugirali pri 10000 
obratih/min in 4 °C ter zbrali supernatant (lizirani eritrociti). 
Priprava testne ploščice 
 
Slika 1: Priprava testne ploščice 
A–G: standardi 
+: pozitivne kontrole 
S1–S40: vzorci 
V predelke A–G smo vnesli standard, v dve tubi pa pozitivne kontrole 100 µl katalaznega 
testnega pufra, 30 µl metanola in 20 µl vzorčne (kontrolne) katalaze. V testne tube smo 
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vnesli 100 µl katalaznega testnega pufra, 30 µl metanola in 20 µl vzorca za dve tubi. 
Reakcijo smo začeli z dodatkom 20-mikrolitrske raztopine vodikovega peroksida. Po 
inkubaciji na vibracijski plošči za 20 min pri sobni temperature smo reakcije prekinili z 
dodatkom 30 µl raztopine kalijevega hidroksida. Po ponovni inkubaciji za 10 min pri sobni 
temperaturi smo dodali 10 µl raztopine kalijevega periodata in inkubirali 5 min pri sobni 
temperaturi na vibracijski plošči. Absorpcije smo odčitali pri valovni dolžini 540 nm in 
vrednosti preračunali v aktivnost CAT s pomočjo proizvajalčevih tabel.  
STATISTIČNA ANALIZA  
Pri podatkih, ki so bili normalno porazdeljeni, smo za prikaz srednje vrednosti podatkov 
uporabili aritmetično sredino s standardnim odklonom. Pri podatkih, ki niso bili normalno 
porazdeljeni, pa smo uporabili mediano in kvartilni razpon. Mediana je bila uporabljena za 
predstavitev osrednje težnje s percentilom kot merilom variabilnosti od 25 do 75. Za prikaz 
kategoričnih podatkov je bila uporabljena frekvenca. Za ocenjevanje ravnotežja Hardy-
Weinberg (HWE) smo uporabili preizkus Chi-kvadrat in primerjali razmerje med 
skupinami. Logistična regresija je bila uporabljena za oceno statistične pomembnosti (p-
vrednost), razmerja obetov (OR) in 95-odstotnega intervala zaupanja (95% CI) med 
posamezniki, ki so bili dodeljeni skupini z višjim tveganjem za razvoj in nastanek MeS. Za 
mejo statistične značilnosti smo določili p-vrednost (p < 0,05). Analize so bile izvedene z 
uporabo programa R (R Core Team, (2014)). 
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6 REZULTATI 
Za proučevanje povezav posameznih kriterijev za diagnozo MeS z vedenjem in 
aktivnostmi, ki vplivajo oziroma povečajo verjetnost za nastanek MeS, smo izbrali skupino 
103 zdravih študentov.  
Na osnovi primerjav kliničnih znakov za diagnozo MeS smo izbrali najmanjše pražne 
vrednosti znakov mednarodno dogovorjenih pražnih vrednosti za diagnostiko MeS 
(Alberti, Zimmet, 1998; Balkau, Charles, 1999; Laaksonen et al., 2002; Cameron et al., 
2004; Grundy et al., 2004; Zimmet et al., 2005; Alberi et al., 2005; Alberti et al., 2006; 
Rakesh, Viswanathan, 2012):  
 pri moških: obseg pasu/obseg bokov > 0,9, ali sistolični krvni tlak nad 129 mmHg, 
ali diastolični krvni tlak nad 84 mmHg, ali ITM nad 30, ali obseg pasu nad 94 cm;  
 pri ženskah: obseg pasu/obseg bokov > 0,84, ali sistolični krvni tlak nad 129 
mmHg, ali diastolični krvni tlak nad 84 mmHg, ali ITM nad 30, ali obseg pasu nad 
80 cm. 
Našteti parametri za oceno višje obremenitve (B-MeS) se redno izvajajo ob rutinskih 
zdravstvenih pregledih tudi zdravim posameznikom. V skupino B-MeS je na podlagi 
povečanih mejnih vrednosti teh meritev bilo dodeljenih 34 posameznikov (33 %), od tega 
28 žensk (82 %) in 6 moških (18 %). Spol in starost se med B-MeS in drugimi 
posamezniki med seboj nista bistveno razlikovala (p = 0,75, p = 0,07). 
Prek statističnega testa Pearsonove korelacije smo ugotovili naslednje korelacije: 
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Tabela 2: Prikaz korelacij 
Korelacija r 95% CI za r p-value 
Obseg pasu, obseg bokov in visceralna 
maščoba 
0,48 0,32–0,61 1,83E–07 
Odstotek maščobe in visceralna maščoba 0,42 0,25–0,57 6,23E–06 
Obseg pasu in visceralna maščoba 0,81 0,73–0,87 < 2,2e–16 
Odstotek mišic in visceralna maščoba -0,12 -0,303–0,07 0,228 
Odstotek mišic in ITM -0,38 -0,532–0,202 6,61E–05 
Visceralna maščoba in ITM 0,79 0,70–0,85 < 2,2e–16 
Obseg pasu in ITM 0,86 0,80–0,90  < 2,2e–16 
Obseg pasu, obseg bokov in ITM 0,37 0,19–0,52 0,0001 
Obseg bokov in ITM 0,84 0,77–0,88  < 2,2e–16 
6.1 Preiskovanci  
Od vseh zdravih posameznikov, ki smo jih vključili v študijo, je bilo 81 % žensk. Mediana 
starosti študijske skupine je bila 20 let (25–75 % v razponu od 20 do 22 let). 
Tabela 3: Osnovne značilnosti preiskovancev 
Ženski spol (n) 85 (81 %) 
Starost, mediana (IQR) 20 (20–22) 
Povprečna teža 67 kg 
Povprečna višina 169 cm 
Povprečen ITM 23 
 
Dejavniki življenjskega sloga so znatno vplivali na verjetnost B-MeS.  
Pri ugotavljanju pomena med izobrazbo staršev in prisotnostjo MeS smo za potrebe analize 
združili podatke o izobrazbi matere in očeta ter uporabili višjo stopnjo izobrazbe izmed 
navedenih. Družinsko ozadje je pomembno vplivalo na tveganje B-MeS, saj je stopnja 
izobrazbe staršev udeležencev znatno povezana s tveganjem za uvrstitev v skupino B-MeS 
(p = 0,03; ALI: 0,49; 95% IZ: 0,24–0,89). Znatno več oseb, ki so imele B-MeS, je imelo 
starše s končano samo osnovno ali srednjo šolo (skupina B-MeS: 85,3 %, drugi udeleženci: 
58 %), noben posameznik, ki je bil dodeljen skupini B-MeS, ni imel staršev s fakultetno ali 
višjo stopnjo izobrazbe (Graf 1). 
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Graf 1: Leta končane formalne izobrazbe pri starših 
6.2 Telesna aktivnost in prehrana 
V študiji smo ugotovili, da sta bili telesna aktivnost in prehrana povezani z verjetnostjo B-
MeS (Graf 2). Primerjali smo odgovore študentov v povezavi s pogostostjo izvajanja 
telesne vadbe (več kot 30 min aktivne vadbe dnevno) in izbranimi kriteriji za nastanek 
MeS. Študenti so največkrat aktivni 2–3-krat na teden, najmanj pa jih je navedlo telesno 
neaktivnost. Ugotovili smo povezanost med nižjo telesno aktivnostjo in pogostejšimi znaki 
MeS. Pri posameznikih, ki so bili bolj aktivni, je bilo manj verjetno, da so bili uvrščeni v 
skupino B-MeS (p = 0,012, ALI: 0,54; 95 % IZ: 0,33–0,86).  
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Graf 2: Tedenska telesna aktivnost udeležencev 
Večina preiskovancev je navedla, da občasno uživa hitro hrano. Mediana števila obrokov 
za hitro hrano na mesec je bila za udeležence skupine B-MeS 3 (1–8), za ostale udeležence 
brez bremena MeS pa 1 (0,25–4). Obstaja trend, da posamezniki v skupini B-MeS uživajo 
več hitre hrane na mesec, vendar to ni bilo statistično pomembno (Graf 3).  
V povezavi z zaužito prehrano in pijačo ali kombinacijo obojega in B-MeS nismo našli 
nobene povezave. 
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Graf 3: Mesečno število zaužitih obrokov hitre hrane 
6.3 Fiziološke značilnosti 
Preiskovancem smo izmerili: krvni tlak, telesno višino, telesno težo, količino maščevja in 
mišičja (izraženo v %) ter količino visceralne maščobe. 
Odstotek puste mase (FFM) udeleženih v študiji, izmerjen z BIA, je bil relativno homogen, 
z mediano (25–75 %) 29,3 % (27,5–32,6 %), kar prikazuje Graf 4. 
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Graf 4: Odstotek puste telesne mase 
Kljub temu so udeleženci v skupini B-MeS imeli nižjo FFM s srednjo vrednostjo   27,7 % 
(25,9–31,0 %) v primerjavi s kontrolno skupino s sredno vrednostjo 30,0 % (28,2–33,7 %) 
(p = 0,012, OR: 0,88; 95% CI: 0,79–0,96).  
Odstotek maščobne mase (FM) je bil bolj raznolik med udeleženci z mediano 30 % (22,9–
35,3 %). Skupina B-MeS je imela znatno višji odstotek FM (p = 0,0006; OR: 1,11, 95% 
CI: 1,05–1,18), saj je imela skupina B-MeS mediano FM 34,5 % (26,9–38,7 %), kontrolna 
skupina pa 26,9 % (22,5–32,8 %).  
Mediana visceralne maščobe je znašala 4 enote (3–5), ki jih v normalnem obsegu upošteva 
proizvajalec. Skupina B-MeS je imela tudi znatno višje vrednosti visceralnih maščob z 
mediano 4 (3,2–6,7) v primerjavi s 3 (2–4) v skupini brez obremenitve MeS (p = 0,0004; 
OR: 1,58; 95% CI: 1,25–2,09), kar je razvidno v Grafu 5. 
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Graf 5: Izmerjena visceralna maščoba 
Čeprav je 27 udeležencev (26,2 %) imelo BMI, ki je enak 25 ali več, jih je le 8 (7,7 %) 
zase menilo, da imajo prekomerno telesno težo (Graf 6). 
Graf 6: Samoopredelitev udeležencev v povezavi z dejanskim ITM 
Višje vrednosti ITM se lahko izračunajo tudi pri posameznikih z visoko FFM, zato so bili 
udeleženci naprej razdeljeni v dve skupini glede na količino FFM, to je pod ali med 
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populacijsko vrednostjo 29,2 %. Od 8 udeležencev, od tega 7 moških in 1 ženske, so bili 
polovica moških (4) in 1 ženska v skupini B-MeS, vendar nihče ni imel deleža FFM nad 
srednjo vrednostjo, izračunano samo za moško populacijo. Približno tretjina udeležencev 
(9) z indeksom ITM ≥ 25, je imela FFM nad srednjo vrednostjo. Noben izmed teh 
udeležencev ni imel ITM večjega od 30, kar je bil kriterij za vključitev v skupino B-MeS. 
Mediana ITM pri skupini B-MeS je bila 25 kg/m2 (22–28,4 kg/m2) v primerjavi z 22 kg/m2 
(19,8–23,4 kg/m2) pri drugih udeležencih (p < 0,0001, OR = 1,36, 95% CI: 1,18–1,61), kar 
prikazuje Graf 7.  
 
Graf 7: ITM udeležencev pri B-MeS 
Kljub temu 16 oseb (47 %) v skupini B-MeS ni imelo prekomerne telesne teže, torej je bil 
njihov ITM nižji od 25 kg/m2.  
7 od 34 (20 %) preiskovancev, ki so bili uvrščeni v skupino B-MeS (5 žensk in 2 moška), 
je preseglo mejni prag razmerja med pasom in boki. 
Razmerje med pasom in boki preostalih udeležencev B-MeS, ki niso presegli mejnega 
praga, je bilo višje od drugih udeležencev. Med skupinami je bila pomembna razlika (p = 
0,0003; OR = 8,7 * 105; 95% CI: 8,37 * 102–2,52 * 109), pri čemer je mediana 0,78 
(0,73–0,84) in 0,73 (0,70–0,77) pri udeležencih z B-MeS in drugimi (Graf 8). 
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Graf 8: Razmerje pas/boki pri udeležencih z B-MeS 
Polovica udeležencev (17 od 34) je bila dodeljena skupini B-MeS zaradi krvnega tlaka nad 
ali enako 130/85 mmHg (15 na podlagi sistolnega krvnega tlaka, le 2 pa zaradi diastolnega 
krvnega tlaka). Krvni tlak v skupini B-MeS je bil znatno višji (sistolni krvni tlak: p = 
0,00004, OR = 1,14, 95% CI: 1,08–1,22; diastolni krvni tlak: p = 0,01, OR = 1,07, 95% CI: 
1,02–1,13), kar je prikazano v Grafu 9 in Grafu 10. 
 
Graf 9: Vrednosti sistolnega krvnega tlaka pri B-MeS 
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Graf 10: Vrednosti diastolnega krvnega tlaka pri B-MeS 
6.4 Genetske in biokemijske značilnosti 
Distribucija genotipov CARD8, NALP3, CAT, GPX1 in SOD2 se med skupino B-MeS in 
drugimi udeleženci ni bistveno razlikovala. 
Po drugi strani so bile biokemične meritve v povezavi z B-MeS medsebojno odvisne, 
čeprav so vsi udeleženci imeli vrednosti še vedno znotraj normalnega obsega. Posamezniki 
v skupini B-MeS so imeli statistično značilno višjo encimsko aktivnost serumske katalaze 
(p = 0,024; OR = 1,02; 95% CI = 1,00–1,05), kar je razvidno v Grafu 11. 
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Graf 11: Aktivnost katalaze 
Podobno so bile vrednosti CRP posameznikov v skupini B-MeS znatno višje kot pri drugih 
udeležencih (p = 0,05; OR = 1,26; 95% CI = 1,01–1,63), kar prikazuje Graf 12. 
 
Graf 12: Vrednosti CRP pri preiskovancih 
 
S statističnim Kruskal-Wallisovim testom smo preverjali vpliv polimorfizma NALP3 
rs35829419 na katalazno aktivnost (sprememba C > A), ki smo jo izmerili pri 84 študentih 
(skupaj: CA 8,8 %, CC 94,92 %). 
39 
Tabela 4: Vpliv polimorfizma NALP3 rs35829419 na katalazno aktivnost 
  NALP3_rs35829419 Katalazna aktivnost (nmol/min/ml) 
  n (%) mediana interkvartilni rang 
CC 79 (94) 64,64 53,62–80,91 
CA 5 (6) 54,1 43,33–54,55  
AA 0 (0) 0 0 
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7 RAZPRAVA 
Analiza antropometričnih parametrov, življenskega sloga in laboratorijskih testov je 
pokazala, da se podatki za skupino B-MeS na podlagi zadovoljitve enega diagnostičnega 
kriterija za MeS pomembno razlikujejo od podatkov drugih preiskovancev v študiji. 
Razlike med skupinami so statistično pomembne.  
Skupina B-MeS ima večjo mediano parametrov FM, vključujoč visceralno maščobo, večje 
razmerje pas/boki, višji ITM in krvni pritisk ter nižji FFM. Do tega zaključka vodijo tudi 
številne druge študije, na primer študija, ki so jo izvedli Lapice in sodelavci (2009), v 
kateri ugotavljajo, da so imeli nedebeli mladi preiskovanci z abdominalno maščobo višjo 
možnost srčno-žilnih zapletov, in potrjujejo povezavo med abdominalno maščobo in 
tveganjem za MeS pri adolescentih. Tudi Lurbe in sodelavci (2001) navajajo povezavo 
med razmerjem pas/boki in povečanim krvnim tlakom pri 140 otrocih, starih od 6 do 16 
let. Trebušno debelost so kot pomemben dejavnik tveganja za nastanek sladkorne bolezni 
tipa 2 in srčno-žilnih bolezni opisovali tudi He in sodelavci (2015). 
Čeprav smo preiskovance umestili v skupino B-MeS zgolj na podlagi doseganja enega 
kriterija za MeS, so imeli ti preiskovanci pomembno višje vrednosti tudi pri vseh drugih 
preiskovanih kategorijah, kar se je pokazalo kot pomembno višje mediane, čeprav so bile 
vrednosti teh preiskovancev znotraj normalnega območja. Ugotavljamo, da so preproste 
antropometrične meritve dovolj za zgodnjo razlikovanje metaboličnih razlik. To potrjuje 
tezo, da so antropometrične meritve dovolj dober napovedni dejavnik glikemije in 
inzulinske odpornosti v primerjavi s kompleksnimi meritvami, kot so jedrna magnetna 
resonanca in računalniška tomografija, ki niso pomembno vplivale na napoved MeS v 
študiji, ki je bila izvedena pri indijskih moških (Ganpule-Rao et al., 2013). 
Enostavne meritve telesa in telesnih razmerij ne zahtevajo kompleksne izvedbe, vendar je 
le 1/3 preiskovancev z ITM nad normalnim sebe uvrstila v skupino s povečanim ITM, ko 
smo jih v anketnem vprašalniku vprašali, ali menijo, da je njihov ITM v mejah normale. 
Zavedati se je treba, da so enake metabolične spremembe izražene pri suhih, normalnih in 
debelih osebah, nedebeli pa se teh sprememb ne zavedajo, saj imajo percepcijo normalne 
telesne strukture, zato so potrebne ocena in meritve s strani zdravstvenega osebja. 
Kazalniki življenskega sloga, količina telesne aktivnosti, socialno-ekonomski status 
družine in dieta so se razlikovali med skupinami. V skupini B-MeS so bili manj telesno 
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aktivni, kar potrjujejo tudi druge študije (Aljohani, 2014; Martino et al., 2016; Anderson, 
2016). Zimmet in sodelavci (2007) so prišli do podobnih zaključkov in navedli, da 
urbanizacija, nezdrava prehrana in vse bolj lagoden način življenja prispevajo k večji 
razširjenosti debelosti.  
Več kot 80 % svetovnega mladega prebivalstva ne dosega priporočil za dnevno telesno 
aktivnost. Fizična dejavnost ima pozitivne koristi za zdravje in prispeva k preprečevanju 
kroničnih nenalezljivih bolezni (WHO, 2017), Thyfault (2011) pa opisuje, da že 14-dnevna 
odsotnost telesne aktivnosti pri mlajših odraslih moških vpliva na zmanjšano občutljivost 
na inzulin, kar potrjuje ugotovitve o pomembnosti telesne vadbe za zdravje, kot smo 
ugotovili v naši študiji (Thyfault, 2011). Zato moramo ljudi spodbuditi k spremembam v 
vedenju, ki bi zadostovale, da bi se lažje uprli okoljskim dejavnikom, ki vplivajo na 
povečanje telesne mase (Hill et al., 2003). 
Tudi nizka stopnja izobrazbe pri starših preiskovancev je povezana z višjim zastopanjem v 
skupini B-Mes, kar je bilo prav tako potrjeno v predhodnih študijah. Socialno-ekonomski 
status je bil potrjen v povezavi z obolevnostjo in umrljivostjo zaradi sladkorne bolezni v 
desetih evropskih državah (Espelt et al., 2008). Imel je pozitivno povezavo z verjetnostjo 
razvoja MeS v Južni Koreji, in sicer so imeli moški z najnižjo in ženske z najvišjo 
izobrazbo najnižjo verjetnost za MeS (Yang et al., 2014). 
Frekvenca prehranjevanja s hitro prehrano je povezana z uvrstitvijo v skupino B-MeS in 
potrjuje študijo, izvedeno na iranskih otrocih in adolescentih, ki opisuje povezavo med 
vnosom hitre prehrane in incidence MeS ter abdominalno debelostjo in 
hipertrigliceridemijo (Asghari et al., 2015). Ta rezultat je v naši študiji edini, ki ni 
statistično pomemben, a vendar kljub temu blizu, kar pripisujemo majhnemu vzorcu 
preiskovancev. 
Glodavci, hranjeni s hrano, bogato s sladkorjem, maščobami in soljo ter revno z 
vlakninami, so imeli podoben fenotip z glukozno intoleranco in vnetjem kot ljudje z MeS 
(Sampey, 2011). Vnos vlaknin, kakovost in količina sladkorjev so negativno povezani z 
obolevnostjo in umrljivostjo zaradi srčno-žilnih bolezni pri več kot 500.000 Evropejcih s 
sladkorno boleznijo (Burger et al., 2012). Nismo zaznali povezave med skupino B-MeS in 
kombinacijo vnosa živil, ta povezava pa je dokazana pri mnogo večjih populacijah – 
15.000 preiskovancev v brazilski študiji (Drehmer et al., 2017). Malik in sodelavci (2010) 
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so ugotovili, da je poleg povečanja telesne teže večje uživanje sladkih pijač povezano z 
razvojem MeS in sladkorne bolezni tip 2, s čimer so želeli opozoriti na potrebo po omejitvi 
uživanja sladkih pijač za lažjo dosego cilja zmanjševanja tveganja debelosti in kroničnih 
presnovnih bolezni. 
V naši študiji nismo zaznali polimorfizma genov za antioksidativne encime in vnetne 
faktorje, ki bi pripomogli k razvoju MeS. Vzrok lahko pripišemo majhnemu številu 
preiskovancev ter starosti, saj je študija potekala pri razmeroma mladi populaciji (študenti). 
V brazilski študiji, ki je zajela 3-krat več preiskovancev v primerjavi z našim vzorcem, je 
potrjen polimorfizem gena za IL6 (SNPrs1800795 G), ki poveča verjetnost za razvoj MeS 
(Maintinguer, 2017). Zasledili smo tudi povišanje antioksidativnega encima, katalaze. 
Višja aktivnost katalaze v naši študiji pri B-MeS se sklada s študijo, ki pri 25 nediabetičnih 
preiskovancih z MeS opisuje zmanjšanje aktivnosti katalaze po 24-tedenski spremembi 
življenskega sloga (Pennathur et al., 2017).  
Povečane vrednosti CRP pri preiskovancih v skupini B-MeS se skladajo z ugotovljenim 
povečanjem CRP pri bolnikih z MeS v odsotnosti drugih kliničnih znakov vnetja 
(Cavalieri et al., 2010; Saiki et al., 2012). Prav tako to korelira tudi s povečanimi 
vrednostmi CRP pri mladostnikih z visceralno debelostjo v primerjavi z nedebelimi 
(Lapice et al., 2009; Yamamoto et al., 2011). 
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8 ZAKLJUČEK 
Preproste antropometrične meritve, presojanje življenjskega sloga in osnovne biokemijske 
meritve se lahko uporabljajo za prepoznavanje mladih zdravih posameznikov, ki imajo 
povečano tveganje za nastanek MeS. Te ocene izpostavljenosti je mogoče opraviti ob 
rednih pregledih zdrave populacije, tako da je mogoče pravočasno diagnosticirati B-MeS. 
Ker dejavniki življenjskega sloga močno vplivajo na razvoj ali izboljšanje MeS, bi 
pravočasna diagnoza B-MeS omogočila zgodnjo priložnost za spremembo načina življenja 
v še zdravi populaciji in zmanjšala potrebe po prilagajanju življenja zaradi bolezni. 
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10  PRILOGE 
10.1 Anketni vprašalnik 
Spoštovani! 
 
Sem Anja Šoštarič, študentka 1. letnika Zdravstvene fakultete, smer Zdravstvena nega 2. stopnja. V 
sklopu magistrske naloge bom izvedla raziskavo z naslovom: DEJAVNIKI TVEGANJA ZA POJAV 
DEBELOSTI IN METABOLNEGA SINDROMA PRI ŠTUDENTIH ZDRAVSTVENE 
FAKULTETE.  
Ni točnih in zmotnih odgovorov, zato vas prosimo za sodelovanje v raziskavi in iskreno odgovarjanje 
na vsa vprašanja. Vprašanja so razdeljena po vsebinskih sklopih. Nanje odgovarjate tako, da izberete 
ustrezen odgovor, razen če je zraven v oklepaju navedeno drugače.  
Sodelovanje v anketi je anonimno in prostovoljno, z možnostjo odklonitve v katerem koli delu 
raziskave. Dobljeni podatki bodo uporabljeni izključno za izdelavo magistrske naloge. Izrazi v 
vprašalniku so nevtralni in se uporabljajo za moški in ženski spol enako. 
Za sodelovanje in vaš čas se vam najlepše zahvaljujem. Za dodatne informacije se lahko obrnete na 
vodjo raziskave: prof. dr. Irina Milisav Ribarič. 
 
 
 
1. DEL VPRAŠALNIKA: DEMOGRAFSKI PODATKI  
 
1. OZNAČITE SPOL 
☐ Ženski ☐ Moški 
 
2. LETO ROJSTVA (napišite s številko) ______________. 
 
3. IZVOR DRUŽINE 
☐ Mesto ☐ Podežeje 
 
4. KJE BIVATE TEKOM ŠTUDIJA 
☐ Doma ☐ Študenstki dom ☐ Zasebno stanovanje ☐ Drugo (napišite): 
 
5. ČE BI RAZDELILI DRUŽBO NA ŠTIRI RAZREDE GLEDE NA MATERIALNI STANDARD, KAM BI UVRSTILI 
SAMEGA SEBE? 
☐ Nižji ☐ Nižji srednji ☐ Višji srednji ☐ Višji ☐ Drugo: 
 
6. KAKO BI OCENILI MATERIALNE DOBRINE VAŠE DRUŽINE 
☐ Nižji ☐ Nižji srednji ☐ Višji srednji ☐ Višji ☐ Drugo: 
 
7. STOPNJA IZOBRAZBE STARŠEV (možna sta 2 odgovora) 
☐ Končana OŠ ☐ Končana srednja 
šola 
☐ Končana 
višja/visoka šola 
☐ Končana univerza ☐ Končano 
podiplomsko 
izobraževanje 
(magisterij, doktorat) 
 
2. DEL VPRAŠALNIKA: REŽIM PREHRANJEVANJA, PREHRANJEVALNE NAVADE IN ŽIVLJENSKI STIL 
 
8. KOLIKO UR POVPREČNO SPITE NA DAN (napišite s številko) _________(h). 
 
9. ALI KADITE 
☐ Da ☐ Ne ☐ Občasno ☐ Drugo: 
 
   
 
10. ČE JE BIL ODGOVOR NA VPRAŠANJE 9 DA ali OBČASNO, PROSIMO NAPIŠITE KOLIKO ŠKATEL 
CIGARET POKADITE POVPREČNO NA TEDEN ______________. 
 
11. KOLIKOKRAT NA TEDEN STE POVPREČNO TELESNO AKTIVNI (več kot pol ure aktivne telovadbe)? 
☐  Nisem telesno aktiven ☐  1-2 krat na teden ☐  2-3 krat na teden ☐  3-5 krat na teden 
 
 
 
 
12. PRIDELOVANJE HRANE 
☐  Sami pridelamo 
večino mesa in 
zelenjave 
☐  Sami pridelamo 
večino zelenjave, 
meso kupujemo 
☐  Sami ne 
pridelamo nič mesa 
in zelenjave 
☐  Kupujemo BIO 
živila 
☐ Drugo (napišite): 
 
13. KOLIKO OBROKOV HRANE POVPREČNO DNEVNO ZAUŽIJETE 
☐  5 obrokov ☐  4 obroke ☐  3 obroke ☐  2 obroka ☐  1 obrok 
 
14. KATERI DNEVNI OBROK HRANE NAJVEČKRAT IZPUSTITE 
☐  Zajtrk ☐  Dop. malica ☐  Kosilo ☐  Pop. malica ☐  Večerja 
 
15. KJE SE VEČINOMA PREHRANJUJETE TEKOM ŠTUDIJA 
☐  Doma pri starših ☐  V gostinskih 
obratih, na bone 
☐  Kuham sam ☐  Kupujem 
prigrizke 
☐  Drugo (napišite): 
 
16. ALI MENITE, DA SE ZDRAVO PREHRANJUJETE 
☐  Da ☐ Ne ☐ Ne vedno 
 
17. DOPIŠITE POGOSTOST UŽIVANJA POSAMEZNIH ŽIVIL (od meseca marca do septembra) 
* rubrika: »0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12« označuje število oziroma pogostost uživanja. Ustrezno število obkrožite. 
* rubrika: »D M T L« pomeni: D- dnevno, T-tedensko, M- mesečno, L- letno. Ustrezni odgovor obkrožite. 
*rubrika: »porcija« označuje  količine. Ustrezen odgovor označite s križcem. 
HRANA POGOSTOST UŽIVANJA PORCIJA 
 
BEL RIŽ 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 2 polnih žlici 
☐ 4 polne žlice 
☐ 5 polnih žlic 
☐ 8 polnih žlic 
50g 
100g 
125g 
200g 
 
TESTENINE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 3 polne žlice 
☐ 4 polne žlice 
☐ ½ porcije 
☐ 1 porcija 
☐ 1 velika porcija 
30g 
40g 
60g 
120g 
240g 
KROMPIR (ocvrt, 
kuhan ali pečen) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 2 polni žlici 
☐ 3 polne žlice 
☐ 4 polne žlice 
☐ 6 polnih žlic 
60g 
90g 
120g 
180g 
 
BEL KRUH 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 rezina 
☐ 2 rezini 
☐ 2,5 rezine 
☐ 3,5 rezine 
25g 
50g 
62,5g 
87,5g 
 
POLNOZRNAT 
KRUH 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ ½rezine 
☐ 1 rezina 
☐ 2 rezine  
☐ 3 rezine 
15g 
30g 
60g 
90g 
 
KREKERJI 
(pšenični) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 4 enote 
☐ 6 enot 
☐ 9 enot 
☐ 20 enot 
20g 
30g 
45g 
100g 
 
KORENJE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 2 polni žlici 
☐ 3 polne žlice 
☐ 5 polnih žlic 
☐ 10 polnih žlic 
24g 
36g 
60g 
120g 
 
PARADIŽNIK (tudi 
konzerviran) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 3 rezine 
☐ 5 rezin 
☐ 7 rezin 
☐ 7 večjih rezin 
30g 
50g 
70g 
100g 
 
ZELJE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 4 polne žlice 
☐ 7 polnih žlic 
☐ 10 polnih žlic 
40g 
70g 
100g 
   
 
SOLATA 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 lonček 
☐ 2 lončka 
☐ 1 manjša skleda 
☐ 1 večja skleda 
20g 
30g 
50g 
80g 
 
ŠPINAČA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 2 polni žlici 
☐ 3 polne žlice 
☐ 5 polnih žlic 
☐ 9 polnih žlic 
40g 
60g 
100g 
180g 
BROKOLI, 
CVETAČA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhen šop 
☐ 1 srednji šop 
☐ 1 velik šop 
30g 
60g 
100g 
 
FIŽOL 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 mala skodelica 
☐ 1 srednja skodelica 
☐ 2 mali skodelici 
☐ 2 srednji skodelici 
65g 
80g 
130g 
160g 
 
BUČKE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 srednja rezina 
☐ 2 srednji rezini 
☐ 4 srednje rezine 
☐ 6 srednjih rezin 
50g 
100g 
200g 
300g 
 
BANANA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhna enota 
☐ 1 srednja enota 
☐ 1 velika enota 
☐ 2 srednji enoti 
40g 
70g 
90g 
140g 
 
JABOLKO, 
HRUŠKA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhna enota 
☐ 1 srednja enota 
☐ 1 velika enota 
50g 
70g 
90g 
 
POMARANČA  
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhna enota 
☐ 1½ majhna enota 
☐ 1 velika enota 
☐ 2 srednji enoti 
90g 
135g 
180g 
225g 
GOVEDINA 
(kuhana, pečena,  
ocvrta) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhen kos 
☐ 4 majhni koščki 
☐ 1 velika rezina 
☐ 2 veliki rezini 
70g 
80g 
135g 
270g 
PIŠČANČJA PRSA 
(kuhana, pečena, 
ocvrta) 
 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
 
D T M L 
☐ 1 majhen kos 
☐ 1 velik kos 
☐ 2 srednja kosa 
☐ 3 srednji kosi 
60g 
95g 
110g 
180g 
RIBA (kuhana, 
pečena, ocvrta) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ ½ kosa 
☐ 1 majhen kos 
☐ 1 velik kos 
☐ 2 velika kosa 
60g 
100g 
155g 
310g 
SVINJINA (kuhana, 
pečena, ocvrta) 
 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
 
D T M L 
☐ 1 majhna rezina 
☐ 1 srednja rezina 
☐ 1 velika rezina 
☐ 2 srednji rezini 
60g 
90g 
120g 
180g 
 
HRENOVKE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 enota (hrenovka) 
☐ 2 enoti (hrenovki) 
☐ 3 enote (hrenovke) 
42g 
84g 
126g 
 
SALAMA, ŠUNKA, 
MORTADELA 
 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
 
D T M L 
☐ 1 velika rezina 
☐ 2 srednji rezini 
☐ 2 veliki rezini 
☐ 4 velike rezine 
25g 
30g 
50g 
100g 
JAJCA (kuhana, 
pečena) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 enota 
☐ 2 enoti 
☐ 3 enote 
60g 
120g 
180g 
 
PAŠTETA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 čajna žlička 
☐ 2 čajni žlički 
☐ 1 žlica 
☐ 2 žlici 
8g 
16g 
21g 
63g 
 
MAJONEZA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 čajna žlička 
☐ 2 čajni žlički 
☐ 1 žlica 
☐ 2 žlici 
6g 
12g 
17g 
34g 
MARGARINA 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 zravnana čajna žlička 
☐ 1 zvrhana čajna žlička 
☐ 1 zravnana velika žlica 
☐ 1 zvrhana velika žlica 
4g 
8g 
13g 
23g 
MASLO 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 zravnana čajna žlička 
☐ 1 zvrhana čajna žlička 
☐ 1 zravnana velika žlica 
☐ 1 zvrhana velika žlica 
4g 
8g 
13g 
23g 
   
 
DODANA 
MAŠČOBA (olivno 
olje, bučno olje…) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 čajna žlička 
☐ 2 čajni žlički 
☐ 1 žlica 
☐ 2 žlici 
2ml 
4ml 
5ml 
8ml 
SADNI JOGURT 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 lonček 
☐ 2 lončka 
☐ 3 lončki 
150g 
180g 
450g 
PUDING in 
industrijsko 
pripravljene sladice, 
sadne skute... 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhen lonček 
☐ 1 lonček 
☐ 2 lončka 
60g 
120g 
240g 
 
ČOKOLADA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 2 koščka 
☐ 3 koščki 
☐ 4 koščki 
☐ 8 koščkov 
15g 
30g 
40g 
80g 
ENERGIJSKE 
PLOŠČICE (športne 
ploščice) 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 srednja ploščica 
☐ 1 velika ploščica 
50g 
80g 
PROTEINSKE 
PLOŠČICE 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 srednja ploščica 
☐ 1 velika ploščica 
50g 
80g 
SADNE - MUESLI 
PLOŠČICE 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 mala ploščica 
☐ 1 srednja ploščica 
☐ 1 velika ploščica 
50g 
100g 
150g 
PRIGRIZKI (smoki, 
čips, preste…) 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D  T M  L 
☐ 1 jogurtov lonček 
☐ 1 majhno pakiranje 
☐ 1 srednje pakiranje 
20g 
80g 
100g 
 
PIŠKOTI, 
NAPOLITANKE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 2 kosa 
☐ 3 kosi 
☐ 4 kosi 
☐ 8 kosov 
50g 
75g 
100g 
200g 
TORTE, KOLAČI 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 majhna rezina 
☐ 1 srednja rezina 
☐ 1 velika rezina 
50g 
70g 
90g 
 
PREDPRIPRAVLJENA HRANA (sendviči, predpripravljeni zrezki, 
gotove jedi…) 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D M T L 
HITRA HRANA (fast food) 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D M T L 
PREHRANSKA DOPOLNILA 
Če, da katera (dopišite): 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D M T L 
 
 
 
 
 
 
 
3. DEL VPRAŠALNIKA: NADOMEŠČANJE TEKOČINE 
 
19. DOPIŠITE POGOSTOST UŽIVANJA POSAMEZNIH TEKOČIN  
* rubrika: »0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12« označuje število oziroma pogostost uživanja. Ustrezno število obkrožite.  
* rubrika: »D M T L« pomeni: D- dnevno, T-tedensko, M- mesečno, L- letno. Ustrezni odgovor obkrožite. 
*rubrika: »porcija« označuje  količine. Ustrezen odgovor označite s križcem. 
 
PIJAČA POGOSTOST UŽIVANJA KOLIČINA 
 
KAVA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ ¼ skodelice 
☐ ½ skodelice 
☐ ¾ skodelice 
30 ml 
50ml 
80ml 
   
 
☐ 1  skodelica 100ml 
SADNI SOKOVI 
(nektarji, 100% 
naravni sokovi, 
smoothiji…) 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 majhen kozarec 
☐ 1 srednji kozarec 
☐ 1 večji kozarec 
☐ 1 steklenica 
100ml 
200ml 
250ml 
1000ml 
 
ENERGIJSKI 
NAPITKI 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 majhna pločinka 
☐ 1 srednja pločevinka 
250ml 
 
300ml 
VODA Z OKUSOM 
in PIJAČE 
BREZ/ZERO 
SLADKORJA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1  kozarec 
☐ 1 mala plastenka 
☐ 1 velika plastenka 
200ml 
500ml 
1000ml 
NAVADNA VODA 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1l 
☐ 1,5l 
☐ 2l 
☐ 2,5l 
☐ 3l 
SLADKE 
GAZIRANE PIJAČE  
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 kozarec 
☐ 1  steklenička 
☐ 1 mala plastenka 
☐ 1 velika plastenka 
200ml 
250ml 
500ml 
1000ml 
 
PIVO 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 kozarec 
☐ 1 steklenica 
☐ 6 steklenic 
300ml 
500ml 
3600ml 
 
VINO 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ ½ kozarca 
☐ 1 kozarec 
☐ 2 kozarca 
☐ 1 steklenica 
75ml 
150ml 
300ml 
1000ml 
 
ŽGANE PIJAČE 
 
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
 
D T M L 
☐ 1 merica 
☐ 2 merici 
☐ 3 merice 
☐ 5 meric 
0,3ml 
0,6ml 
0,9ml 
1,5ml 
MLEKO 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 D T M L 
☐ 1 majhen kozarec 
☐ 1 srednji kozarec 
☐ 1 večji kozarec 
100ml 
200ml 
250ml 
 
 
   
 
4. DEL VPRAŠALNIKA: PRISOTNE BOLEZNI TER BOLEZNI V DRUŽINI 
20. PROSIMO OZNAČITE, ČE IMA KDO V OŽJI DRUŽINI (starši, stari starši, tete – strici, bratje – sestre) (KATERO IZMED 
NAŠTETIH BOLEZNI (možnih je več odgovorov) 
☐  Povišan krvni tlak 
☐  Dislipidemija (povečana vrednost trigliceridov, zmanjšana količina HDL..) 
☐  Debelost 
☐  Vnetne, avtoimune bolezni 
☐  Diabetes mellitus (tip 1 ali 2) 
☐  Srčna kap / možganska kap 
☐  Maligna obolenja, katera___________________________. 
☐  Depresija, shizofrenija 
☐ Nič od naštetega 
☐ Drugo, kar bi želeli izpostaviti: 
21. PROSIMO OZNAČITE ČE IMATE VI KATERO IZMED NAŠTETIH BOLEZNI (možnih je več odgovorov) 
☐  Povišan krvni tlak 
☐ Dislipidemija (povečana vrednost trigliceridov, zmanjšana količina HDL..) 
☐ Debelost 
☐ Trebušna debelost 
☐ Diabetes mellitus (tip 1 ali 2) 
☐ Srčna kap / možganska kap 
☐ Maligna obolenja, katera___________________________. 
☐ Depresija, shizofrenija 
☐ Nič od naštetega 
☐ Drugo, kar bi želeli izpostaviti: 
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